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GLOSARIO

Aurícula: cada una de las cavidades superiores del corazón, situada sobre los
ventrículos, que reciben la sangre de las venas.
Diástole: movimiento de dilatación del corazón y de las arterias, cuando la sangre
penetra en su cavidad.
ECG: Electrocardiograma
EVC: Escala vertebral Cardiaca
IC: Insuficiencia Cardiaca
Miocardio: (mio: músculo y cardio: corazón), es el tejido muscular del corazón
formado por el músculo estriado cardiaco, que contiene una red abundante de
capilares indispensables para cubrir sus necesidades energéticas.
MS: Materia Seca. Es el peso del alimento después de haber extraido el contenido
de agua de la cantidad expresada como ración.
PNA: Péptido Natriurético Atrial
PNC: Péptido Natriurético Cerebral
PRF: Frecuencia de repetición de pulso.
Sístole: periodo de contracción del corazón, especialmente de los ventrículos,
durante la cual la sangre es impulsada hacia la aorta y la arteria pulmonar.
Transductor: aparato que contiene el material piezoeléctrico, el cual se acopla en
un punto de la piel, a partir del cual va a emitir y recibir sonidos, obteniéndose de
esta forma, imágenes de tejidos y estructuras corporales.
Turbulencia Sanguínea: Sangre moviéndose en múltiples direcciones con
múltiples velocidades.
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Ultrasonido: energía radiante mecánica de frecuencia mayor de 20.000 ciclos por
segundo que se emplea en medicina veterinaria en la técnica de ultrasonografía.
Ventrículo: cada una de las dos cavidades del corazón que reciben la sangre de
las aurículas y la envían a las arterias: los ventrículos están situados debajo de las
aurículas.
VFD: Volumen final diastólico.
VFS: Volumen final sistólico.
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VALORES ECOCARDIOGRÁFICOS EN CANINOS CON PATOLOGÍAS DE
VÁLVULAS AURICULOVENTRICULARES

RESUMEN

53 pacientes caninos con signos clínicos de enfermedad valvular fueron evaluados
y se les realizaron exámenes de electrocardiografía y radiografía torácica con el fin
de constatar la presencia de la enfermedad.
Luego, mediante estudios
ecocardiográficos se hicieron mediciones de ventrículo izquierdo, válvula mitral y
aorta en modo B y M y presiones en Doppler Pulsado de válvula mitral y se evaluó
el Doppler color de las válvulas mitral, aórtica y tricúspide. Se tomaron los datos y
los pacientes fueron clasificados según ISAHC y los resultados fueron analizados
obteniendo que los cambios más significativos se presentan en todos los
pacientes en el Doppler color ya que se encuentran flujos más rápidos y
turbulentos desde estadios Ia. Frente a los valores de fracción de acortamiento
del ventrículo izquierdo se obtuvieron aumentos desde los grados ISAHC Ib.
Igualmente, se obtuvieron aumentos en los gradientes de presión en pacientes de
menos de 25 Kg y disminución en pacientes a partir de ese peso, condición que
predice la presentación de cardiomiopatías hipertróficas concéntricas en perros
pequeños y cardiomiopatía hipertróficas excéntricas en perros grandes.
Finalmente, también se encontró que la separación entre el punto E mitral y el
septo (SEPS) es una medida que varía significativamente y por lo tanto puede
actuar como índice para predecir la disfunción ventricular izquierda en perros a
partir de los 10.6 Kg de peso. Todo lo anterior indica que es posible hacer un
diagnóstico precoz de enfermedad valvular en pacientes caninos desde estadios
ISAHC Ia.
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ECOCARDIOGRAPHIC VALUES FOR CANINE WITH
AURICULOVENTRICULAR VALVES PATHOLOGIES

ABSTRACT

53 canine patients with clinical signs of valvular disease were evaluated and they
were tested with electrocardiography and thoracic radiography so the presence of
the disease could be proved. Then, by means of echocardiographic studies,
measurements of left ventricle, mitral valve, and aorta were made in mode B and
mode M and pressures in pulse Doppler of mitral valve were made too, the color
Doppler of the mitral, aortic and tricuspid valves was also evaluated. The data was
taken and the patients were classified according to ISAHC and the results were
analyzed showing that the most significant changes were observed in the color
Doppler because more rapid and turbulence flows were found since grades Ia.
The left ventricle shortening values were increased since grades Ib ISAHC. Also,
increases were obtained in the pressure gradients in patients that had weight less
than 25 Kg and lowering in patients from 25 Kg and on, condition that predicts the
presentation of concentric hypertrophic cardiopaties in small dogs and eccentric
hypertrophic cardiopaties in big dogs. Finally we also found that the separation
between the mitral E point and septum (SEPS) is a measurement that has
significant variation and hence predict the left ventricular dysfunction in dogs since
the 10.6 Kg of weight. All the latter shows that is possible to make a premature
diagnosis of valvular disease in canine patients since grades ISAHC Ia.
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INTRODUCCIÓN

Las patologías cardiovasculares son motivo de presentación frecuente en la clínica
de los pequeños animales y cuando éstas son de consulta, los pacientes se
pueden encontrar en grados avanzados de descompensación cardiaca y el
manejo se torna más complicado así como el pronóstico para el paciente. En
Colombia

no

se

conocen

trabajos

de

investigación

que

busquen

las

manifestaciones tempranas de alteraciones en válvulas auriculoventriculares y por
lo tanto tampoco se han encontrado cambios valvulares en pacientes sin signos
clínicos cardiovasculares, pero el desarrollo de la enfermedad no es agudo y debe
hacerse un diagnóstico precoz en pacientes de edades avanzadas para poder
tratar en las etapas iniciales de la patología.
Cuando hay pacientes predispuestos a la presentación de cardiopatías y son
diagnosticados a tiempo se puede evitar la aparición de signos clínicos asociados
a la descompensación cardiovascular. Igualmente, al notarse cambios fisiológicos
iniciales en un paciente aparentemente normal, es posible determinar a que
patología se tendrá que enfrentar más adelante y en que momento debe
instaurarse el tratamiento para evitar futuras alteraciones secundarias.
Hoy, la medicina veterinaria cuenta con diversos apoyos diagnósticos que orientan
al médico y brindan información que facilitan su ejercicio profesional. Esta
información debe ser clasificada por especies, razas y otros factores que vienen a
causar alta variabilidad en los resultados que se determinan. Igualmente los que
se obtuvieron en diferentes estudios a través del tiempo son muy pocos y fueron
realizados en otros países por lo puede haber diferencias con nuestro medio,
específicamente en la ciudad de Bogotá. Por tal razón, si en los pacientes primero
se logrará aumentar el uso de la ecocardiografía como un examen de rutina a
partir de cierta edad y segundo, se pudiera encontrar de forma precoz, la variación
de valores ecocardiográficos frente a los valores normales, el tratamiento de las

enfermedades cardiacas podría hacerse de forma temprana y se retrasaría la
descompensación rápida del paciente, además, lo que es más importante, se
mejoraría la calidad y se prolongaría la vida de éste.

Con este estudio queremos precisar, si es posible diagnosticar precozmente
enfermedades cardiacas en caninos y determinar cuál es el origen o la etiología de
una patología en particular.

Es por esto, que es importante establecer las

variaciones métricas que empiezan a surgir como consecuencia de la alteración
funcional del corazón, cómo se manifiestan y, principalmente, cómo se pueden
determinar mediante la ecocardiografía dichas variaciones con el fin de hacer
diagnósticos certeros, tempranos, sugerir tratamientos y emitir pronósticos
acordes con el paciente.
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1.

ANATOMÍA DE LAS VÁLVULAS CARDIACAS

El diagnóstico y el manejo de las enfermedades cardiacas tienen soporte en el
conocimiento de la anatomía cardiovascular básica. Las anormalidades clínicas
identificadas a partir de la historia, el examen físico y las pruebas diagnósticas
deben compararse con los hallazgos en la estructura anatómica para que sea de
certeza diagnóstica.
El corazón consta de una base dorsal donde se insertan los grandes vasos y un
vértice que mira en dirección ventrocaudal y por lo general orientado a la
izquierda, lo cual depende de la forma del tórax. La superficie del corazón que
mira hacia la pared torácica izquierda se llama cara auricular debido a que en este
lado se proyectan las puntas de las dos aurículas. La cara opuesta que mira hacia
la pared torácica derecha es la superficie atrial. El ventrículo derecho de paredes
delgadas se localiza en el borde craneal desde la cara atrial del corazón.1
Figura 1. Anatomía externa del Corazón Canino

El tracto de salida ventricular derecho (TSVD) a través de la cara craneal del corazón da lugar a la
arteria pulmonar principal (APP). La orejuela izquierda (OI) se sitúa en la superficie lateral
izquierda. La orejuela derecha (OD) se enrolla cranealmente. El ligamento arterioso baja desde la

1

EVANS, H. 2002 “Disección del Perro”. Pág. 154
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aorta descendente proximal (AoD) hasta el origen de la rama de la arteria pulmonar izquierda,
ventrículo izquierdo (VI), tronco braquiocefálico (TBC), arteria subclavia izquierda (SI).
Fuente: Castro, Salazar. 2008

1.1.

Válvula Tricúspide

La válvula tricúspide o auriculoventricular derecha es una válvula de sentido único
que se localiza en el interior del orificio auriculoventricular existente entre la
aurícula derecha y el ventrículo derecho. Su abertura es pasiva y máxima durante
la diástole, cuando el ventrículo derecho se relaja y la sangre pasa de la aurícula
al ventrículo derecho. Cuando la aurícula se contrae, la válvula vuelve a abrirse.
Durante la sístole ventricular, la válvula se cierra para evitar el retorno de sangre
del ventrículo a la aurícula. La válvula está formada por dos hojas, un anillo,
cuerdas tendinosas y músculos papilares.

Las hojas se fijan en el anillo.

El

esqueleto fibroso del corazón refuerza el anillo casi en toda su circunferencia,
excepto en la región superior del septo interventricular.
En el perro y el gato, existen dos hojas, la hoja del septo y la hoja mural o parietal.
La hoja del septo es mucho más pequeña que la hoja mural.

Se sitúa

medialmente, encima del septo interventricular. Tiene forma semicircular. La hoja
mural es mayor y más móvil que la hoja del septo. Avanza cranealmente desde la
cresta supraventicular hasta la cara más caudal del ventrículo derecho.

Las

indentaciones que presenta en el borde libre le confieren un aspecto festoneado.
Los puntos de unión entre ambas hojas se denominan comisuras craneal y caudal.
La superficie auricular de las hojas es lisa y brillante. En la superficie ventricular,
la válvula está dividida en una zona rugosa y una zona fina. La zona rugosa es
irregular y áspera. Las cuerdas tendinosas se insertan a lo largo del borde de las
hojas. La zona fina es lisa y traslúcida. Va desde la zona rugosa hasta la base de
las hojas.
Las hojas están fijadas por cuerdas tendinosas, músculos papilares y papilas que
evitan que las hojas se prolapsen en la aurícula derecha durante la sístole. Las
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cuerdas tendinosas son cordones fibrosos gruesos que se continúan con la capa
fibrosa de las hojas. Unen la cara inferior de las hojas con los músculos papilares
y las papilas.

Las cuerdas tendinosas se ramifican en cuerdas primarias y

secundarias que se insertan en la cara ventricular de las hojas. El ventrículo
derecho tiene un número variable de músculos papilares. Todos ellos se insertan
en la hoja mural. Generalmente, existen tres músculos papilares principales y un
pequeño músculo papilar del cono. Los músculos papilares principales se originan
en el tercio apical del septo interventricular. El músculo papilar del cono es el más
craneal de los músculos papilares. También se origina en el septo interventricular,
a lo largo de la región dorsal de la cresta supraventricular. La hoja del septo
presenta cuerdas tendinosas más cortas que se insertan en pequeños cordones
musculares denominados papilas, de posición más dorsal que los músculos
papilares a lo largo del septo interventricular.2
Figura 2. Base del corazón desde la vista craneodorsal

Se retiran los grandes vasos y los atrios para mostrar las válvulas cardiacas. Se observan las
válvulas auriculoventriculares en su disposición anatómica.
FUENTE: HILL`S ATLAS OF VETERINARY CLINICAL ANATOMY 1989. Pág. 2

1.2.

Válvula Mitral

La válvula mitral (válvula auriculoventricular izquierda) es una válvula de un solo
sentido situada en el orificio auriculoventricular existente entre la aurícula izquierda
2

KITTLESON, Mark. 2000. “Medicina Cardiovascular de Pequeños Animales”. Pág. 7
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y el ventrículo izquierdo. Está formada por dos hojas, un anillo valvular, cuerdas
tendinosas y músculos papilares. Las dos hojas se denominan hoja del septo o
anterior y hoja mural (posterior o parietal). La superficie de las dos hojas es mayor
que la del orificio auriculoventricular. Durante la diástole temprana, las dos hojas
se abren de forma que la hija del septo se sitúa contar el septo interventricular y
paralela a éste. La hoja mural se sitúa contra la pared libre y paralela a ésta. A
diferencia de lo observado en la válvula tricúspide, la hoja del septo es de dos a
tres veces más grande que la hoja mural. La base de la hoja del septo se continúa
con la raíz de la aorta. Como en la válvula tricúspide, la superficie auricular de las
hojas es lisa. En la superficie ventricular se observan zonas rugosas y lisas. En
los puntos de encuentro de las válvulas existen dos comisuras. Además de las dos
hojas principales, también pueden existir pequeñas cúspides de comisura.
Ventralmente a cada una de las comisuras, existe un músculo papilar. Estos
músculos papilares son más grandes que los músculos papilares del ventrículo
derecho y se denominan músculos papilares dorsal y ventral. el músculo papilar
ventral es craneal al músculo papilar dorsal.

Por tanto, sería más correcto

denominarlos músculo papilar craneal y caudal. El músculo papilar craneal es
más cercano a la aurícula izquierda y el músculo papilar caudal, más cercano a la
cara caudal del cuerpo de la aurícula izquierda. Así, el músculo papilar craneal se
denomina músculo papilar suborejuelar y el caudal, músculo papilar subauricular.
Los dos músculos papilares se originan a pocos milímetros del ápice como
estructuras muy arraigadas que avanzan hacia arriba para formar un tronco
grueso y cónico.

De los extremos de los músculos papilares salen cuerdas

tendinosas sólidas que los fijan a la cara inferior de las hojas de la válvula mitral.
En todas las hojas se insertan cuerdas provenientes de ambos músculos
papilares. Las cuerdas salen del músculo papilar como hebras únicas que se
ramifican en cuerdas tendinosas secundarias y, a veces, terciarias.3

3

KITTLESON, Mark. 2000. Op Cit. Pág 8
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Figura 3. Válvula auriculoentricular izquierda o

mitral
FUENTE: HILL`S ATLAS OF VETERINARY CLINICAL ANATOMY 1989. Pág. 2
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2. FUNCIONAMIENTO SISTOLICO DEL CORAZON

La capacidad del corazón para bombear la cantidad de sangre necesaria a los
tejidos periféricos (gasto cardíaco hacia adelante correcto volumen de latido x
frecuencia cardíaca) está determinada al menos por seis factores: los cuatro
factores que se enseñan generalmente en fisiología cardiovascular y que se
aplican al corazón normal - precarga, postcarga, contractibilidad y frecuencia
cardíaca- y dos factores adicionales que deben considerarse cuando existen
problemas cardiovasculares- hipertrofia cardíaca y pérdidas en el sistema
cardiovascular. Cabe destacar que la precarga, la postcarga y la contractibilidad
determinan el movimiento sistólico de la pared. Se trata de la magnitud del
movimiento de la pared o contracción observado en un ecocardiograma. Se
determina calculando la fracción de acortamiento. Cuando se estudie la alteración
de estos factores en casos de enfermedad cardiovascular, se prestará especial
atención a cómo alteran el volumen de final de diástole (VFD) del ventrículo, el
volumen de final de sístole (VFS) del ventrículo, el grosor de la pared y la
capacidad del ventrículo para bombear sangre en la aorta. Otro factor
determinante es la sincronía ventricular, es decir, la coordinación y el patrón de
activación y de contracción ventricular. No obstante, este punto no se tratará en
este texto.4

2.1.

Precarga

La precarga es el volumen ventricular al final de la diástole.
aumentada conduce a un aumento en el volumen final.

Una precarga

La precarga es

principalmente dependiente del retorno venoso del cuerpo. El retorno venoso se
encuentra influenciado por cambios de posición, presión intra – torácica, volumen
4

KITTLESON, Mark. 2000. Op Cit. Pág. 19
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sanguíneo y el balance entre constricción y dilatación (tono) del sistema venoso.
La relación entre el volumen diastólico final y el volumen final se conoce como la
ley de Starling del corazón, la cual establece que la energía de contracción del
músculo se encuentra relacionado proporcionalmente con la longitud inicial de la
fibra muscular. Como el volumen al final de la diastole (volumen diastólico final)
aumenta y contrae la fibra muscular, de tal forma que la energía de contracción y
el volumen final aumente, hasta el punto que ha encogimiento exagerado cuando
puede, actualmente, disminuirse, como en el corazón cuando falla. La salida
cardiaca también aumentará o disminuirá de forma paralela con el volumen final si
no hay cambio en la frecuencia cardiaca.

2.2.

Postcarga

La postcarga es la resistencia a la eyección ventricular.

Esto se encuentra

causado por la Resistencia al flujo en la circulación sistémica y resistencia
vascular sistémica. La resistencia se encuentra determinada por el diámetro de las
arteriolas y los esfínteres precapilares; entre más estrecho o mas constreñido,
mayor es la resistencia. El nivel de resistencia vascular sistémica se encuentra
controlada por el sistema simpático el cual, a su vez, controla el tono muscular en
la pared de la arteriola y así, en su diámetro.

2.3.

Frecuencia Cardiaca

Generalmente, la velocidad de la despolarización diastólica y el potencial umbral
en el nódulo sinusal controlan la frecuencia cardiaca. La velocidad de la
despolarización diastolica está influenciada por diferentes factores, como la
temperatura, la velocidad metabólica, el tono simpático y el tono parasimpático. La
frecuencia cardiaca aumenta en estados de fiebre, tirotoxicosis, excitación y
41

ejercicio. Cuando se registra un aumento de la frecuencia cardiaca es porque el
organismo solicita un mayor gasto cardiaco debido a que, generalmente, necesita
un mayor aporte de oxígeno. Normalmente, el aumento de la frecuencia cardiaca
es beneficioso para el resto del organismo pero puede ser perjudicial para el
corazón. Por ejemplo, una taquidisritmia puede tener efectos negativos porque
produce un llenado ventricular incorrecto o una insuficiencia miocardica cuando la
velocidad ventricular llega a 210 – 260 latidos/minuto durante períodos de tiempo
largos en el perro.5

5

KITTLESON, Mark. 2000. Op Cit. Pág. 22
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3. EXAMEN FÍSICO CARDIOVASCULAR
Las buenas técnicas de examen físico y el entendimiento de la fisiopatología
asociada con la enfermedad cardiaca son vitales para mantener la salud y el
bienestar de nuestros pacientes.

El examen físico puede brindar una guía

inteligente para recomendar técnicas diagnósticas avanzadas, es el método más
económico de diagnóstico y puede conducir a la detección de hallazgos clínicos
significativos. Aunque la electrocardiografía, la radiografía y la ecografía

se

requieren para confirmar una enfermedad, evaluar su severidad y determinar
condiciones cardiacas concurrentes, estas modalidades diagnósticas jamás
suplantarán la utilidad de la observación, inspección, palpación y auscultación
cardiaca.

3.1.

Observación

El examen físico debe empezarse observando cuidadosamente el paciente desde
la distancia. Aunque a veces se pasa por alto, el periodo de observación permite
caracterizar la apariencia general, actitud y tasa y esfuerzo respiratorio del
paciente. Los pacientes con compromiso cardiaco crónico severo pueden exhibir
una marcada pérdida de peso y pérdida muscular a lo largo de la región temporal
de la cabeza y en la parte dorsolumbar de la columna. Otras mascotas pueden
mostrar distensión abdominal o ganancia de peso por culpa de una ascitis debida
a una falla cardiaca congestiva derecha.

La resistencia al movimiento en

pacientes normalmente activos o nerviosos puede señalar algún compromiso
cardiaco. De forma similar, la taquipnea, disnea, tos o el estado de ortopnea con
una incapacidad para acostarse puede asociarse con acumulación de fluidos en o
alrededor de los pulmones.6

6

BULMER, Barret. 2006. “Performing a Cardiovascular Physical Examination”. Pag. 37
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3.2.

Evaluación de Cabeza y Cuello

3.2.1. Mucosas
Las alteraciones de las membranas mucosas usualmente no ocurren sino en
momentos tardíos en el proceso de la enfermedad cardiaca, pero la apariencia de
la mucosa oral puede brindar información valiosa cuando se junta con los
hallazgos restantes del examen físico.

Aunque este llenado capilar no es un

indicado específico de índice de funcionamiento cardiaco, puede verse prolongado
cuando se reduce la salida cardiaca. La cianosis (Figura 13) se ve cuando la
concentración de hemoglobina no oxigenada excede 5 g/dL.7 Las membranas
mucosas cianóticas usualmente significan hipoxia arterial y al verse de forma
periférica tiene como significado reducción de la salida cardiaca, vasoconstricción
arterial marcada u obstrucción vascular. De la misma forma, podemos encontrar
pacientes

con

enfermedad

cardiaca

manifestando

membranas

inyectadas debido a la policitemia.
Figura 4. Cianosis en perro criollo por falla cardiaca

7

ETTINGER, S. 1995. “Textbook of Veterinary Internal Medicine”. Pág. 240
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mucosas

3.2.2. Cuello
La inspección del cuello buscando distensión venosa yugular o pulsos anormales
permite estimar las presiones venosas sistémicas (Figura 14). Se debe verificar
que las yugulares no se distiendan y se colapsen rápidamente después de la
compresión manual ya que la distensión yugular o las pulsaciones anormales
pueden significar falla cardiaca derecha debido a insuficiencia tricuspidiana,
cardiomiopatía dilatada, efusión pericárdica o tamponada cardiaca o pericarditis
constrictiva. El reflujo hepatoyugular positivo (identificado como distensión yugular
venosa mientras se aplica una presión firme y constante en el abdomen) sugiere
disfunción diastólica o sistólica ventricular derecha, enfermedad de válvula
tricúspide o enfermedad pericárdica.8
Figura 5. Evaluación de las venas yugulares en el canino

Fuente: KITTLESON, MARK. 2000. “Medicina Cardiovascular de Pequeños Animales”. p. 23.

3.3.

Presión Arterial

Dentro del examen clínico, también debe incluirse la determinación de la presión
arterial ya que las alteraciones cardiovasculares pueden empezar a manifestarse
por medio de cambios en ésta. La presión es máxima cuando se contraen los

8

BULMER, Barret. (2006) Op Cit. Pág. 38
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ventrículos del corazón (sístole) y mínima cuando dichos ventrículos se relajan
(diástole).9 La presión sanguínea se mide en milímetros de mercurio (mmHg) y se
puede decir que en caninos sanos el valor normal de presión sistólica es de 120
mmHg y el de presión diastólica es de 80 mmHg.10

3.4.

Evaluación del Tórax

3.4.1. Palpación Torácica y Respiración
Examinar primero si se encuentran deformidades costales o esternales, registrar
el patrón inspiratorio y espiratorio, incluyendo frecuencia, regularidad, profundidad
y esfuerzo requerido. Antes de una auscultación cardiaca se debe realizar una
auscultación pulmonar con el fin de detectar presencia de fluido, ronquidos y
susurros o roces.
Figura 6. Disnea en Poodle con enfermedad cardiaca por disfunción

valvular
Posición de ortopnea. El edema pulmonar cardiogénico dificulta la respiración del paciente y éste
toma esta posición para facilitarla.

9

RINCÓN, ANTONIO. 1998. “Diccionario de términos médicos” Pág. 251
RUCKEBUSCH, Yves. 1994. “Fisiología de Pequeñas y Grandes Especies”. Pág. 175
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3.4.2. Auscultación Cardiaca
La auscultación cardiaca sigue siendo paso importante en la detección de las
enfermedades cardiovasculares.

Puede tener un alto grado predictivo en la

detección de algunas enfermedades cardiacas serias. Usualmente, al ser
combinada con el resto del examen físico y la anamnesis es probable tener un
diagnóstico presuntivo que puede confirmarse por ecocardiografía.
Las anormalidades esenciales que se encuentran en la auscultación son:
anormalidades en la frecuencia (bradicardia, taquicardia), ritmos irregulares,
intensidad anormal de los sonidos cardiacos, sonidos extra, sonidos ausentes,
desdoblamiento de los sonidos, soplos y roces pericárdicos.11
Se han descrito diversas técnicas para llevar a cabo el proceso de auscultación
del paciente, pero la clave se encuentra en desarrollar una rutina estandarizada.
Bulmer12 recomienda empezar la auscultación en la región donde se encuentra el
impulso cardiaco más fuerte palpando de manera simultánea el pulso femoral. Se
empieza a auscultar identificando lentamente primero S1 y posteriormente el
periodo comprendido entre S1 y S2 (Sistole), luego, y finalmente, el periodo entre
S2 y S1 (diástole). Posteriormente se desplaza el estetoscopio sobre el pecho del
paciente a lo largo del esternón y hacia el lado derecho.
Los soplos cardiacos son vibraciones prolongadas audibles. Usualmente indican
enfermedad cardiaca.

Se encuentran asociados a altas velocidades de flujo

sanguíneo (>1.6 m/seg) o con vibraciones que se desarrolan cuando se produce
un flujo anormal o turbulento. Si se identifica un soplo, se clasifica su momento de
producción, forma y ubicación (basándose en el punto de mayor intensidad). En la
tabla 1 se encuentra una clasificación de los soplos cardiacos.

11
12

BONAGURA, John. 2002. “Cardiac Auscultation”. Pág. 1
BULMER, Barret. 2006. Op Cit. Pág. 40
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Tabla 1. Clasificación de Soplos Cardiacos

GRADO
I
II
III
IV
V
VI

DESCRIPCIÓN
Soplo menos audible, oído solamente con bastante esfuerzo.
Soplo débil oído claramente después de unos segundos de
auscultación realizada por alguien experimentado.
Soplo fácilmente audible de intensidad moderada.
Soplo fuerte que no produce frémito palpable.
Soplo muy fuerte que no produce frémito palpable.
Soplo muy fuerte que produce un frémito y que es audible
cuando se retira el estetoscopio de la pared torácica.

Fuente: BULMER, Barret. 2006. “Performing a Cardiovascular Physical Examination”. Pág. 40

Las alteraciones del flujo que más comúnmente son encontradas son la
regurgitación mitral y tricúspide.
La regurgitación tricúspide es también un soplo común. Dentro de sus causas se
encuentran la endocardiosis, la degeneración valvular y endocarditis de la válvula
tricúspide. Un soplo muy fuerte en perros gerontes es típico de endocardiosis
complicada con hipertensión pulmonar. Lo siguiente diferencia la presencia de
soplo tricúspide del mitral: pulso yugular prominente, frémito precordial derecho,
diferencia de frecuencia de soplo oído al lado izquierdo o falla cardiaca congestiva
derecha.13 Desafortunadamente, los soplos fuertes por insuficiencia mitral,
frecuentemente se irradian hacia el lado derecho, haciendo difícil la diferenciación
de una alteración propia de la válvula mitral de la enfermedad de válvula tricúspide
basándose tan solo en el examen físico. Los soplos de insuficiencia tricúspide
también deben diferenciarse de estenosis subaórtica con radiación marcada hacia
el lado derecho y defectos septales.14

13
14

BONAGURA, John. 2002. Op. Cit Pág. 6‐7
BULMER, Barret. 2006. Op Cit. Pág. 45
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Durante las etapas tempranas de la degeneración mixomatosa la válvula mitral se
mantiene competente, no se presenta ningún soplo y no hay alteraciones
hemodinámicas. En este punto el diagnóstico por medio del solo examen clínico
es imposible porque no hay alteraciones relevantes que sugieran degeneración
valvular. Eventualmente, la válvula mitral empieza a gotear, se desarrollan soplos
sistólicos y un porcentaje alto de la eyección cardiaca se devuelve hacia el atrio
izquierdo. La tendencia de que se disminuya el flujo de salida se compensa por
medio de los mecanismos de Starling, renales y neurohormonales y por una
hipertrofia excéntrica del ventrículo izquierdo. Estos procesos compensatorios son
capaces de mantener la eyección cardiaca normal por un amplio período de
tiempo, usualmente meses y años, incluso cuando el volumen regurgitado es alto.
Lo anterior justifica la realización de exámenes cardiovasculares de rutina y el
manejo una terapéutica apropiada antes de que se presente descompensación del
paciente.

3.5.

Evaluación del Abdomen

La palpación abdominal y la evaluación de su tamaño son importantes para
determinar disfunción cardiaca derecha y para evaluar las manifestaciones
cardiacas de una enfermedad sistémica. Las enfermedades pericárdicas y los
desórdenes del lado derecho del corazón o la vena cava caudal pueden aumentar
las presiones venosas sistémicas y producir hepatomegalia o ascitis. El reflujo
hepatoyugular sugiere aumento de la presión venosa central, en el cual el corazón
derecho no es capaz de reacomodar cualquier retorno venoso adicional.
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Figura 7. Paciente canino con presencia de ascitis. A) Paciente en estación. B) Paciente en
decúbito dorsal

B

A

3.6.

Evaluación de las Extremidades

La palpación de los pulsos femorales y las extremidades puede ayudar a detectar
anormalidades en el ritmo, déficits en la perfusión regional o generalizada y
oclusión de las venas o vasos linfáticos periféricos. Los pulsos débiles pueden ser
identificados en casos de falla miocárdica en la cual el ventrículo izquierdo eyecta
un pequeño volumen, la resistencia vascular periférica es alta y la presión de pulso
es estrecha.

La combinación de un aumento leve y tardío del pulso femoral

(pulsus parvus et tardus) y un murmullo izquierdo basilar, sistólico en crescendo
decrescendo sugiere una estenosis subaórtica de moderada a severa.

La

ausencia de pulsos femorales palpables, el enfriamiento de los miembros
afectados, la rigidez y el dolor muscular y la palidez de las almohadillas plantares
pueden sugerir obstrucción vascular. Los caninos pueden desarrollar obstrucción
vascular debido a endocarditis bacteriana.15

15

BULMER, Barret. 2006. Op. Cit. Pág. 46
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4. ENFERMEDADES VALVULARES

4.1.

INSUFICIENCIA

La insuficiencia valvular puede ser primaria o secundaria. Entre las causas
secundarias (donde las valvas son normales en estructura y dimensión),
encontramos a la miocardiopatía dilatada congestiva idiopática, en la cual el
aumento del tamaño del ventrículo izquierdo va a producir la insuficiencia valvular
mitral, siendo dos las causas: a) aumento del anillo mitral, y b) alteración en la
relación entre la valva mitral y las cuerdas tendinosas, lo que va a producir la falta
de coaptación de las valvas. Otra causa puede ser que las cuerdas tendinosas
sean más largas o más cortas que lo normal, lo que contribuye a la insuficiencia
mitral, cuerdas tendinosas ectópicamente insertadas, ruptura de las cuerdas como
en la endocarditis bacteriana, ruptura del mecanismo músculo tendinoso que
provoca falta de soporte de la válvula durante la sístole ventricular, afecciones de
los músculos papilares por traumas, infarto, necrosis o fibrosis, o también por
tracción anormal de los músculos papilares.

Las válvulas mitral y tricúspide son las que separan las aurículas izquierda y
derecha de los ventrículos izquierdo y derecho respectivamente. También se
denominan válvulas auriculoventriculares. Ambas actúan como válvulas de un solo
sentido: permiten el paso de sangre hacia los ventrículos durante la diástole
ventricular y evitan su salida hacia las aurículas durante la sístole ventricular. El
aparato de la válvula mitral está formado por las hojas valvulares, el anillo de la
válvula mitral; las cuerdas tendinosas y los músculos papilares izquierdos. El de la
válvula tricúspide se compone de las hojas valvulares, las cuerdas tendinosas y
los músculos papilares derechos. La función de la válvula mitral también puede
verse influenciada por la pared de la aurícula y por el ventrículo izquierdo y la de la
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tricúspide recibe una influencia similar de la pared de la aurícula y del ventrículo
derechos. La regurgitación mitral, también conocida como insuficiencia mitral
consiste en el paso de sangre del ventrículo a la aurícula izquierda a través de la
válvula mitral durante la sístole ventricular. La misma situación en el lado derecho
se conoce como regurgitación tricúspide. Durante la sístole se genera más fuerza
en el ventrículo izquierdo que en el derecho y, en consecuencia, la regurgitación,
para un orificio valvular del mismo tamaño, es mayor en el caso de la válvula mitral
que en el de la tricúspide.16

Entre las causas primarias, las valvas anormales y la degeneración mixomatosa
de la válvula mitral constituyen las condiciónes más frecuentes capaces de llevar a
la insuficiencia mitral en caninos. Otras causas valvulares de insuficiencia mitral
menos comunes en caninos son: endocarditis bacteriana, afecciones valvulares
congénitas como la displasia mitral, tumores como mixomas, fibromas,
linfangiomas, endoteliomas, condrosarcomas y otros;

procesos traumáticos,

enfermedades reumáticas, alteraciones sistémicas del colágeno como el síndrome
de Ehlers-Danlos o el síndrome de Hurler; o la ateromatosis de la valva mitral, es
decir, el depósito de gránulos lipídicos en la íntima arterial y movimientos
inadecuados o restringidos de las valvas y la fusión de las comisuras son otras
causas posibles.17

La degeneración mixomatosa valvular (DMV) también se conoce en la literatura
veterinaria como endocardiosis, enfermedad valvular degenerativa crónica,
enfermedad valvular crónica, fibrosis valvular crónica y regurgitación o
insuficiencia mitral o tricúspide adquirida. En medicina humana suele denominarse
prolapso de la válvula mitral debido a que éste cambio anatómico de la válvula es
una secuela frecuente. Todas ellas son denominaciones erróneas o incompletas.

16
17

KITTLESON, Mark. 2000. Op Cit. Pág. 297.
BELERENIAN, G. 2007. “Afecciones Cardiovasculares En Pequeños Animales”. Pág. 261
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La endocardiosis sugiere degeneración del endocardio. A pesar de que las hojas
valvulares están recubiertas de endocardio, no parece que la degeneración de esa
capa superficial sea la anomalía principal en esta enfermedad. Enfermedad
valvular degenerativa crónica es un término razonable, pero no refleja el tipo
concreto de degeneración. Degeneración crónica es un término muy poco
específico y, en teoría, puede incluir muchas alteraciones, entre ellas, la
endocarditis bacteriana. Fibrosis valvular crónica es una definición incompleta
porque sólo define el cambio histopatológico que se observa en la capa auricular y
no los cambios más evidentes y, probablemente, más importantes, que suceden
en las capas esponjosa y fibrosa de la válvula. El término insuficiencia mitral o
tricúspide adquirida sólo distingue la enfermedad de lesiones valvulares
congénitas y la definición prolapso de la válvula mitral sólo refleja una de las
manifestaciones de la alteración.18

4.2.

DEGENERACION VALVULAR MIXOMATOSA (DVM)

Es la enfermedad del aparato cardiovascular de mayor presentación (75%)
especialmente en los pacientes caninos adultos de razas pequeñas (poddle, shitzu, pinscher) y con menos frecuencia en los de razas grandes (doberman
pinscher, pastor alemán). Esta patología no se ha encontrado en gatos como
etiología primaria.19

En los perros de razas pequeñas como Cavalier King Charles Spaniels y
Dachshund la enfermedad tiene una alta presentación. La degeneración valvular
mixomatosa también ocurre en perros de razas grandes. La incidencia de la
enfermedad es más alta en perros machos en relación con las hembras (1.5 a
1.0). Esto es una enfermedad de progresión lenta en la cual las lesiones pueden
18
19

KITTLESON, M. 2000 Op Cit. Pág. 297
GOMEZ, L. 2003“Degeneración Valvular Mixomatosa: Análisis Estadístico Año 2003”. Pág. 1
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comenzar en la primera mitad de vida (2 a 3 años), pero la presentación clínica es
improbable antes de la edad madura. En las etapas tempranas, el único signo
clínico puede ser un soplo cardíaco descubierto por el examen rutinario. La
descompensación cardíaca y el paro cardíaco congestivo típicamente ocurren en
la vida adulta (6 a 10 años o más viejo).20

La degeneración mixomatosa afecta principalmente a las hojas de las válvulas
mitral y tricúspide y a las cuerdas tendinosas. Las lesiones de la válvula mitral son
las más frecuentes. En alrededor del 60% de los casos es la única afectada,
mientras que la tricúspide se ve afectada de forma exclusiva solo en el 10% de los
casos. En el 30% restante están alteradas las dos válvulas. Solo en raras
ocasiones se ve afectada también la válvula pulmonar.

Estudios de Detweiler y Patterson demostraron lesiones en la válvula mitral en el
61,5% de los casos, lesiones en la tricúspide en el 22,6% y sólo 2,9% de lesiones
aórticas. La explicación de la prevalencia de estas lesiones en el corazón
izquierdo con relación al derecho puede relacionarse con la menor distorsión
valvular en el corazón derecho, cuya cámara trabaja con baja presión, a diferencia
de lo que acontece en el ventrículo izquierdo, y que la degeneración tricúspide no
produce la misma significación clínica.21

4.2.1. Anatomopatología

En la degeneración mixomatosa, las lesiones anatomopatológicas macroscópicas
consisten en un engrosamiento y un tamaño excesivo de las hojas valvulares. Los
cambios anatomopatológicos son más acentuados en el borde libre de las hojas
20
21

RUSH J.E. 2002. “Chronic Valvular Heart Disease in Dogs”. Pág. 1
BELERENIAN, G. 2007. Op Cit. Pág. 264
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valvulares que se encuentran engrosados, con engrosamientos nodulares
prominentes en los casos de mayor gravedad. Las regiones afectadas de las
válvulas son opacas y su superficie se vuelve suave y brillante, sin evidencias de
inflamación. Whitney ha clasificado la progresión de las lesiones en cuatro clases
y Kogure ha modificado esta clasificación y la ha dividido en tres grupos. En la
clase I las lesiones empiezan como pequeños nódulos bien definidos a lo largo del
borde de las hojas que aumentan de tamaño hasta fusionarse y formar grandes
deformidades hacia los bordes libres. En la clase II, los bordes libres están
engrosados y se vuelven más irregulares y más gruesos a medida que avanza la
enfermedad. Parte de la zona rugosa de las cuerdas tendinosas se engrosa en el
punto de unión a las hojas valvulares. En la clase III los bordes de las hojas están
muy engrosados y presentan nodulaciones. El engrosamiento se extiende en
dirección a la base de las hojas y las afecta por completo o en parte y parecen
tener un exceso de tejido, lo que puede hacer que parte del tejido engrosado se
prolapse hacia la aurícula izquierda. Las cuerdas tendinosas de la zona rugosa se
engrosan y pueden llegar a detectarse cuerdas rotas que hacen que las hojas
valvulares se agiten sin control. En perros con lesiones de clase III las cuerdas
tendinosas de la valva septal también se alargan.22

Los cambios histopatológicos más tempranos se detectan en la cara auricular de
la válvula auriculoventricular. El endotelio prolifera y aumenta el número de
fibroblastos subendoteliales. Las fibras elásticas entre la auricular y la esponjosa
se rompen y se separan, a lo que sigue un aumento destacable del grosor de la
esponjosa a la vez que la lámina fibrosa degenera. Cuando está engrosada, la
esponjosa tiene el mismo aspecto que el tejido mesenquimatoso embrionario, de
ahí la denominación mixomatoso. Se caracteriza por la presencia de células
estrelladas y fusiformes muy separadas y a un gran aumento de la matriz
extracelular sin un aumento significativo de fibras colágenas maduras ni de fibras
elásticas.
22
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formada

esencialmente

por

glucosaminoglicanos (GAGs), principalmente ácido hialurónico y condroitín sulfato.
En la esponjosa proliferan los fibroblastos, formando espirales y pequeños
nódulos. En la fibrosa, los haces de colágeno se hinchan, se hialinizan, se
fragmentan y desaparecen. En casos graves sólo quedan fragmentos aislados de
fibrosa. Los cambios en las cuerdas tendinosas son similares. Además de los
cambios en las válvulas y las cuerdas tendinosas, la aurícula izquierda se dilata y
el ventrículo izquierdo sufre hipertrofia concéntrica. En la región sometida al
impacto del flujo regurgitante de alta velocidad aparecen placas fibrosas en el
endocardio y también pueden observarse grietas o desgarros. En ocasiones se
produce un desgarro de grosor total en la auricula izquierda, lo que da lugar a la
aparición de hemopericardio, tamponamiento cardíaco y, por lo general, la muerte
del paciente. Rara vez, un desgarro de grosor completo del endomiocardio afecta
el septo interauricular, produciendo un defecto adquirido del mismo. En perros con
degeneración valvular mixomatosa se ha descrito arteriosclerosis coronaria
intramural, hecho que explicaría la aparición de insuficiencia miocárdica en esta
enfermedad. Este tipo de lesión se observa también en perros de edad avanzada
sin enfermedad de la válvula mitral, lo que puede indicar que se trata de un
hallazgo casual.23 Los cambios mixomatosos, referidos como una degeneración
mucoide o mixomatosa, son una condición de degeneración del colágeno y
acumulación de ácido mucopolisacárido que afecta fundamentalmente a la válvula
mitral y ocasiona el que ésta adquiera un aspecto engrosado: deformidad
acampanada o válvula laxa.24

4.2.2. Etiología

La etiología aún es poco clara. Existen muchas teorías al respecto, pero el hecho
de que ciertas razas están más predispuestas, hace pensar que el componente
genético tiene un papel importante y en trabajos realizados con perros de la raza
23
24

KITTLESON, M. 2000. Op Cit Pág. 298
DALEN, J. 1990. ”Enfermedad Valvular Cardiaca”. Pág. 9

56

cavalier King Charles Spaniel, estudiando padres e hijos y la posibilidad de que los
hijos tengan la enfermedad de los padres, se propone una posible causa genética.
Otro ejemplo son las investigaciones en perros de la raza Datchshund; estudiando
190 perros de 18 familias, se determinó una correlación positiva en la transmisión
del prolapso mitral, siendo esta correlación similar a aquellas observadas en el
hombre para la misma enfermedad. El análisis de estas investigaciones sugiere
una forma poligénica de herencia, o sea, que varios genes estarían implicados.25

Una teoría popular sobre la etiología de la degeneración valvular mixomatosa es
que se da de forma secundaria a enfermedades de la cavidad oral y los dientes.
Muchos perros de avanzada edad tienen degeneración mixomatosa y muchos de
ellos tienen problemas en los dientes y, en consecuencia, se han asociado ambos
hechos. No hay ninguna prueba de que las bacterias que se originan en la cavidad
oral puedan infectar o causar de algún modo alteraciones secundarias en las
válvulas auriculoventriculares. Los mismos cambios que se dan en las válvulas
auriculoventriculares de los perros se observan en la válvula mitral de pacientes
humanos con síndrome de la válvula colgante (prolapso de la válvula mitral) y en
individuos con anomalias del colágeno como el síndrome de Marfan, el síndrome
de Ehlers Danlos o la osteogénesis imperfecta. El hecho de que se observe el
mismo tipo de lesiones en pacientes humanos con anomalias del colágeno indica
que la causa de la degeneración valvular mixomatosa en perros podría ser una
alteración del mismo. Esto junto con el hecho de que estos perros presenten a
menudo traqueobroncomalacia (colapso de las grandes vías respiratorias) y otras
enfermedades potenciales que pueden deberse a alteraciones del colágeno, hace
atractiva la especulación sobre una posible anomalía generalizada del colágeno
en estos animales. El mejor modo de identificar esta anomalía sería encontrar un
gen anormal en los perros afectados, lo que podría llegar a ser posible a medida
que se investigue más sobre el genoma canino.26

25
26
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4.2.3. Fisiopatología de la válvula mitral

La degeneración mixomatosa produce anomalías de las hojas valvulares y de las
cuerdas tendinosas. Los cambios iniciales parecen ser un alargamiento de las
cuerdas o exceso de tejido y laxitud de las valvas. Ambas características llevan a
un prolapso de la válvula. El prolapso de la válvula mitral se define como la
protrusión mayor de la normal de una porción del cuerpo de una hoja valvular
hacia la aurícula izquierda. Por lo general, las hojas de la válvula mitral se unen de
tal manera que el punto de unión se encuentra en el lado ventricular izquierdo del
plano de anillo de la misma. Se diagnostica un prolapso de la válvula mitral
cuando el punto de unión o parte de las hojas valvulares se encuentran en el lado
auricular izquierdo del plano anular. Se observa con frecuencia en Cavalier King
Charles Spaniel jóvenes que no han desarrollado aún regurgitación mitral y en
perros de edad avanzada con regurgitación mitral manifiesta. También es
frecuente en pacientes humanos con degeneración mixomatosa de la válvula
mitral. La válvula prolapsada genera a menudo un cliic sistólico que es mucho más
frecuente en humanos que en el perro. Después de la fase en la que sólo se
observa el prolapso de la válvula, las hojas valvulares se engrosan a lo largo de
sus bordes y se curvan sobre ellas mismas, lo que origina pérdidas de la válvula
(regurgitación mitral). En este momento el corazón debe compensar la
enfermedad.27

En las primeras etapas de la insuficiencia mitral, el volumen regurgitado es
pequeño, pero cuando la enfermedad progresa, parte importante del gasto
cardíaco puede ser eyectada hacia el atrio izquierdo aumentando la presión en el
mismo, y así en la regurgitación mitral crónica tenemos el atrio izquierdo dilatado,
con una presión intraatrial baja, o sea, adaptación del corazón al problema. Luego,
27
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disminuye el rendimiento cardíaco anterógrado, lo cual produce una caída de la
presión arterial activando los mecanismos compensatorios nerviosos como
barorreceptales y quimiorreceptores, retención de líquidos por acción de la
hormona antidiurética (vasopresina), activación del sistema renina-angiotensinaaldosterona y activación humoral por la angiotensina, endotelio, y factor atrial
natriurético. Todo esto, en el comienzo, ayudará a mantener el gasto cardíaco
pero, finalmente, aumentará el trabajo cardíaco, el volumen cardiovascular y la
fracción de regurgitación, finalizando en insuficiencia cardiaca congestiva. Los
signos anterógrados que caracterizan este tipo de desorden van a llevar a una
pobre perfusión de los tejidos, intolerancia al ejercicio y síncopes; mientras que los
signos retrógrados son congestión venosa y pulmonar intersticial, alveolar y
edema de pulmón, o signos de congestión abdominal con presencia de ascitis,
hepatomegalia y esplenomegalia.28

La regurgitación mitral crónica tarde o temprano conduce a la disfunción del
miocardio y al fallo del mismo, que puede ser manifestado por el aumento del
volumen sistólico final o la disminución de la fracción de acortamiento.29

4.2.4. Fisiopatología de la válvula tricúspide

La regurgitación tricúspide es más comúnmente una valvulopatía secundaria a la
enfermedad mitral que lleva a hipertensión arterial pulmonar y a la dilatación
ventricular derecha.30
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La fisiopatología de la regurgitación tricúspide es muy similar a la de la
regurgitación mitral. Las principales diferencias son las siguientes: en primer lugar,
cuando la regurgitación tricúspide llega a ser grave y se produce una insuficiencia
cardíaca derecha, lo más habitual es que aparezca ascitis. En segundo lugar,
debido a que el corazón derecho genera mucha menos presión que el izquierdo,
un orificio de tamaño similar en la válvula tricúspide produce una pérdida menor de
la que tendría lugar a través de un orificio del mismo tamaño en el lado izquierdo.
Por lo tanto, el orificio ha de ser mucho mayor en el corazón derecho para que
aparezca una insuficiencia cardíaca y, en consecuencia, la insuficiencia cardíaca
derecha suele aparecer más tarde en perros con degeneración mixomatosa de las
válvulas auriculoventriculares, si es que aparece. Según la experiencia de los
autores, la insuficiencia cardiaca en perros con regurgitación tricúspide primaria
como resultado de degeneración valvular mixomatosa se observa con mayor
frecuencia en animales con una enfermedad pulmonar preexistente e hipertensión
pulmonar entre moderada y grave asociada a la misma. Las enfermedades
pulmonares aumentan la resistencia vascular pulmonar, lo que reduce el flujo de
salida y aumenta el flujo regurgitante.31

4.3.

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

La endocarditis infecciosa sigue siendo un reto diagnóstico y terapéutico para los
médicos, a pesar de la excelente terapéutica antimicrobiana y de los progresos de
la cirugía cardíaca y los nuevos métodos diagnósticos. El lugar de la infección, si
bien es por lo común una válvula cardíaca, también puede ser un trombo mural o
la superficie endotetial en la que choca un chorro de sangre debido a una lesión
estenótica (p. ej., conducto arterioso persistente, defecto septal ventricular o
válvula estenótica).32
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Literalmente, la endocarditis infecciosa es la inflamación de la superficie
endocárdica del corazón producida por la invasión de un agente infeccioso. En
realidad, casi todas las endocarditis identificadas en los perros y los gatos afectan
al tejido valvular y están producidas por bacterias. Sin embargo, con muy poca
frecuencia, se observa que el endocardio mural también está afectado o bien que
los agentes responsables de la endocarditis infecciosa son hongos o rickettsias.
Cuando se sabe que el causante de la endocarditis infecciosa es un
microorganismo bacteriano, es más correcto hablar de endocarditis bacteriana.
Cuando las bacterias colonizan una válvula cardíaca, generalmente producen
lesiones proliferativas (vegetaciones) o destruyen el tejido valvular. Generalmente,
las vegetaciones impiden que la válvula se cierre correctamente y se produce
regurgitación. Las vegetaciones también pueden producir un estrechamiento de la
abertura valvular con la estenosis consiguiente, pero se trata de una lesión muy
poco frecuente. En todos los casos, la destrucción de la válvula produce
regurgitación. La endocarditis infecciosa también se denomina endocarditis
vegetatiya y endocarditis bacteriana aguda o subaguda. La endocarditis bacteriana
aguda se asocia, generalmente, con un microorganismo virulento como
Escherichia coli. Generalmente, el diagnóstico se realiza en las dos primeras
semanas desde el inicio de los síntomas clínicos. La endocarditis bacteriana
subaguda está producida por microorganismos de poca virulencia y la enfermedad
evoluciona durante semanas o meses. La mayoría de los casos observados en los
gatos y los perros son agudos y presentan una evolución maligna.33
La epidemiología de la endocarditis en animales de compañía no ha sido
extensivamente estudiada. Basado en los informes de una serie de casos de
centros de remisión, esto no es una enfermedad común en perros, y es muy rara
en gatos.34
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La endocarditis infecciosa es una enfermedad de los perros de tamaño mediano o
grande y de raza pura. Las razas más afectadas han sido los pastores alemanes y
sus cruces, los golden retriever y los labradores retriever. La enfermedad altera
principalmente las válvulas mitral y aórtica del perro y el gato. La válvula tricúspide
se altera en muy pocos casos y la válvula pulmonar casi nunca se altera.

4.3.1. Etiología y Fisiopatología
La presencia de bacteriemia, ya sea transitoria o persistente es un requisito
absoluto para que la bacteria colonice la válvula cardiaca. Muchas veces el
episodio que inicia el cuadro infeccioso puede ser determinado por procedimientos
médicos o quirúrgicos de vías digestivas altas, aparato genitourinario o
gastrointestinal, gingivitis, estomatitis, piodermias, infecciones óseas o prostáticas,
así como también maniobras realizadas casi a diario, como la colocación de un
catéter intravenoso o urinario. Otra causa de riesgo es la inmunosupresión, como
en casos de cáncer, quimioterapia o uso excesivo de corticosteroides. Los
microorganismos más frecuentemente aislados corresponden a bacilos del género
Streptococcus y Staphylococcus. Otros microorganismos aislados incluyen:
Escherichia

coli,

Corynebacterium,

Enterobacter,

Proteus,

Klebsiella,

Pseudomonas aeruginosa, Erysipelothrix rhusiopathiae. En años recientes,
Bartonella sp. ha sido aislada con una frecuencia creciente en perros con
endocarditis infecciosa.35
La lesión característica de la endocarditis es la vegetación localizada en la válvula.
Se trata de vegetaciones friables, formadas por un acúmulo de plaquetas, fibrina,
glóbulos rojos, polimorfonucleares y bacterias. La endocarditis se produce por el
contacto directo de la sangre con las bacterias y la superficie valvular. Las
lesiones pueden ser agudas (válvulas normales, afectadas por una alta carga
bacteriana) y subagudas o crónicas, en donde la infección se produce en valvas
con algún tipo de lesión previa, que predispone a la infección bacteriana
35
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secundaria. La disfunción valvular ocurre como resultado de la necrosis,
perforación o prolapso valvular.

Figura 8. Degeneración Valvular Mixomatosa en un canino. Valva posterior mostrando una

degeneración grave.

Fuente: MUCHA, C. 2005. Atlas De Cardiología En Pequeños Animales. Pág. 68

4.4.

MECANISMOS DE COMPENSACIÓN

Cuando hay una enfermedad cardiaca se produce una disfunción hemodinámica,
ya sea consecuencia de una estenosis valvular o distensión anillo valvular que
produce regurgitación sanguínea del ventrículo al atrio durante la sístole
ventricular, un defecto anatómico que provoque una pérdida de sangre hacia una
cámara cardiaca o vaso sanguíneo que no corresponde, una restricción en la
salida del flujo sanguíneo a través de la válvula aórtica o pulmonar, insuficiencia
miocárdica que genere un gasto cardíaco insuficiente y regurgitación sanguínea,
etc. El déficit circulatorio provocado por estos defectos o patologías se intenta
compensar por el organismo mediante una serie de mecanismos neuronales y
endocrinos que van a permitir respetar las prioridades circulatorias del organismo;
el mantenimiento de la presión arterial media es la prioridad principal. La presión
arterial depende única y exclusivamente de dos factores: el gasto cardíaco
(volumen sistólico -que a su vez depende de la contractibilidad miocárdica,
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precarga y poscarga-, y frecuencia cardiaca) y la resistencia vascular periférica).
En consecuencia todos los mecanismos compensadores van a intentar modificar
estos dos factores (gasto cardiaco y resistencia vascular periférica) para mantener
las presiones. Paradójicamente llega un momento en el que los efectos de dichos
mecanismos compensatorios provocarán que se desarrolle la insuficiencia
cardiaca. Es importante conocer estos mecanismos compensadores ya que el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca va a estar siempre encaminado a
contrarrestar los efectos deletéreos de los mecanismos compensadores. Incluso
las cardiopatías con tratamiento quirúrgico van a requerir una estabilización
médica previa a la cirugía en la mayoría de los casos.
La circulación central está regulada en gran parte por la necesidad de mantener
un volumen plasmático, una PA media y una perfusión hística adecuada. El
mantenimiento de un volumen plasmático y una PA efectivos normales en la
circulación central son de importancia fundamental. Estos dos factores variables
dependen del gasto cardiaco, la impedancia vascular sistémica y la regulación
renal de la excreción de sodio y agua. La PA y el volumen plasmático son
vigilados por distintos mecanorreceptores y osmorreceptores situados en las
arterias, venas, corazón riñón y sistema nervioso central. Al final, dos factores, el
gasto cardiaco y la impedancia vascular determinan la PA. Existen muchas
variables fisiologicas que pueden afectar estos dos factores y muchas de ellas
están alteradas en la ICC (Figura 9).
Figura 9. Control de la Presión Arterial
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IMPEDANCIA
CARACTERISTICA
(AORTA)

La contractilidad, la precarga y la poscarga determinan el volumen sistólico. Los cambios en las
arteriolas, arterias elásticas y la aorta, ejercen influencia sobre la impedancia del flujo aortico
(poscarga). (+) Los aumentos en el parámetro incrementan la impedancia del flujo aórtico, el
volumen sistólico, el gasto cardiaco o la PA. (-) Los aumentos en el parámetro disminuyen la
impedancia del flujo aórtico o el volumen sistólico, el gasto cardiaco o la PA.
FUENTE: DIBARTOLA, S. 2002. “Terapia De Líquidos En Pequeñas Especies”. Pág. 414

Cualquier caída del rendimiento cardíaco detectada por los barorreceptores
desencadena un incremento reflejo de la estimulación simpática, lo que provoca
un aumento en la frecuencia cardiaca y contractibilidad (si el miocardio es capaz).
La estimulación vascular alfa 1 adrenérgica provocará vasoconstricción arterial.
Esta estimulación aumentará la presión arterial media. La venoconstricción
incrementa la presión venosa y el retorno venoso al corazón. El aumento de la
precarga incrementará el volumen sanguíneo eyectado en cada contracción (ley
de Frank-Starling). A largo plazo se produce una disminución en los receptores
beta miocárdicos, lo que limita la respuesta del miocardio a las catecolaminas
circulantes, aunque está parcialmente compensado por los niveles plasmáticos
elevados de norepinefrina en los pacientes con IC. Consecuencias negativas: los
beneficios a corto plazo de la estimulación simpática se vuelven perjudiciales en el
tiempo al incrementar la poscarga, disminuir el tiempo de relleno diastólico por la
taquicardia, favorecer la aparición de arritmias y afectar de manera adversa al
propio miocardio y disminución de la reserva vasodilatadora arterial hacia la
musculatura, lo cual reduce el aporte sanguíneo a dichos músculos o produce una
mala distribución de la sangre dentro de los músculos, lo que origina intolerancia
al ejercicio y debilidad muscular. La sensibilidad barorreceptora atenuada mejora
con la reversión de la IC, el incremento de la contractilidad miocárdica, la
reducción de las condiciones de carga del corazón o la inhibición de la
angiotensina II, que deprime en forma directa la sensibilidad barorreceptora. La
digoxina tiene efectos positivos sobre la sensibilidad barorreceptora, lo cual puede
representar su principal beneficio terapéutico. Los beta bloqueantes pueden
revertir la regulación declinante de los adrenoceptores. 36
36
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Como respuesta a la disminución de la perfusión arterial renal en la IC, la
estimulación de receptores adrenérgicos renales y menor aporte de sodio a la
mácula densa del túbulo renal distal se promueve la liberación de renina desde el
aparato yuxtaglomerular renal. Se activa así el sistema renina - angiotensina aldosterona (SRAA), aumentando los niveles de angiotensina II (la enzima
conversora de angiotensina convierte la angiotensina I en angiotensina II) y
estimulando la liberación de aldosterona desde la corteza adrenal, produciendo
vasoconstricción (la vasoconstricción del músculo liso vascular aumenta la
resistencia vascular periférica; la constricción de la arteriola renal eferente
mantiene la filtración glomerular), retención de sodio y agua, incremento en la
liberación de norepinefrina y disminución en la recaptación de la misma,
disminución del tono vagal, hipertrofia miocárdica en algunos casos y niveles
reducidos de vasodilatadores circulantes (Ej. bradiquinina).
La reducción del volumen circulante efectivo y otros estímulos no osmóticos
ocasionan la liberación continua de hormona antidiurética en los pacientes con IC,
lo cual provoca vasoconstricción transitoria y aumento en la retención de agua a
partir de los túbulos distales de la nefrona.
En pacientes con IC hay un incremento de las concentraciones circulantes de
otras

sustancias

vasoconstrictoras,

incluidas

las

endotelinas

(péptidos

vasoconstrictores derivados del endotelio vascular). La endotelina es el
vasoconstrictor más potente conocido para las células musculares lisas
vasculares. Juega un papel importante en el mantenimiento de la presión
sanguínea y flujo sanguíneo durante la IC y puede estar activado por la
angiotensina II. El bloqueo crónico de los receptores de endotelina puede prevenir
la progresión del fallo cardíaco.
El péptido natriurético atrial (PNA) se almacena en el atrio derecho y tras la
distensión atrial se libera a partir de los miocitos. Estos niveles son mayores en la
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IC aguda ya que en situaciones más crónicas existe una respuesta atenuada de
los miocitos y los niveles tienden a normalizarse. Este péptido causa dilatación
arterial, venodilatación, diuresis y natriuresis, contrarrestando los efectos de los
agentes vasoconstrictores. También inhibe la secreción de renina y aldosterona y
reduce la vasoconstricción mediada por las catecolaminas. El péptido natriurético
cerebral (PNC) se almacena en el miocardio ventricular y también causa
vasodilatación y natriuresis. También es indicador de IC, pero puede ser un
indicador mejor de enfermedad miocárdica ventricular, ya que es más precoz que
el PNA, el cual solo aumenta en congestión y dilatación atrial moderada a severa.
Estos dos péptidos no sólo han sido útiles como indicativos de enfermedad
cardiaca en pacientes disneicos, sino también se han correlacionado bien con la
severidad de la enfermedad cardiaca.
El óxido nítrico es el mayor regulador fisiológico del tono basal de los vasos
sanguíneos. Parece ser que en la IC, durante el reposo, la liberación de NO está
mantenida o aumentada en vasos periféricos con aumento de resistencia
(vasoconstricción) para compensar los efectos neuro humorales vasoconstrictores.
Las prostaglandinas vasodilatadoras intra renales también se oponen al efecto de
la angiotensina II sobre la vasculatura renal. El empleo de inhibidores de la
síntesis de prostaglandinas en los perros o gatos con IC grave puede aumentar la
resistencia arteriolar, reducir la filtración glomerular y potenciar retención de sodio.
Al progresar la IC predomina la influencia de los mecanismos vasoconstrictores a
pesar de la activación aumentada de los mecanismos vasodilatadores.
Cuando el flujo plasmático renal se disminuye por la IC y el SRAA se activa, se
produce vasoconstricción de las arteriolas glomerulares eferentes y las arteriolas
glomerulares aferentes se dilatan. Esto permite que el volumen de filtración
glomerular permanezca constante a pesar de la caída del gasto cardíaco. En
consecuencia, la fracción de filtración (ratio volumen filtración glomerular - flujo
plasmático renal) se eleva de 0.2 hasta incluso 0.3. Por tanto el volumen del flujo
plasmático renal destinado a los capilares peritubulares (Ej. flujo plasmático renal
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menos filtrado glomerular) está disminuido. El volumen plasmático reducido es rico
en proteinas (posee mayor presión oncótica) y también está perfundiendo a una
menor presión hídrica. Consecuentemente, habrá una reabsorción relativa
superior (tanto en porcentaje como en volumen absoluto) desde el túbulo renal
hacia los capilares peritubulares. Esto causa una reducción en el volumen urinario
y retención de agua y solutos cuando el animal puede estar manifestando un
incremento en la sed por niveles elevados de angiotensina II.
Tabla 2. Consecuencias hemodinámicas de la
ICC

Fuente: DIBARTOLA, S. 2002. “Terapia De Líquidos En Pequeñas Especies”. Pág. 416

Consecuentemente a todos estos mecanismos compensadores se produce:
- Taquicardia (incrementa el consumo miocárdico de oxígeno en un momento en el
cual la oxigenación sanguínea puede estar empobrecida por congestión y edema
pulmonar; disminuye el tiempo de diástole, el período en el que el flujo sanguíneo
coronario proporciona oxígeno al miocardio, lo cual resulta en una disminución del
aporte de oxígeno al miocardio.)
- Vasoconstricción (ambas -taquicardia y vasoconstricción- producen aumento del
trabajo cardíaco, pudiendo reducir el volumen minuto anterógrado y exacerbar la
regurgitación valvular)
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- Retención de sodio y de agua (producen a la larga edema y efusiones)
La respuesta crónica del corazón es la hipertrofia excéntrica o concéntrica
(dependiendo de la causa subyacente que provoque sobrecarga de volumen o de
presión) ventricular. Las proteinas contráctiles también se alteran, con diferentes
isoenzimas de miosina dependiendo de la condición subyacente.

Estos mecanismos homeostáticos son obviamente vitales en la hipovolemia aguda
del shock y de la hemorragia, pero son perjudiciales en situaciones crónicas de la
insuficiencia cardiaca ya que provocarán congestión y edema (retención excesiva
de sodio y agua), derrame pleural (por el aumento de la presión venosa y capilar)
y signos de gasto cardíaco disminuido.

4.5.

CLASIFICACIÓN

Los antecedentes del examen físico de los perros con degeneración mixomatosa
valvular son variables. En las primeras etapas no existen signos clínicos, pero sí la
presencia del soplo típico de la enfermedad. Durante la auscultación, los pacientes
con falla mitral presentan un soplo holosistólico, más audible a nivel del área
mitral, con irradiación dorsal, caudal y craneal. En las etapas avanzadas, el soplo
también se ausculta en el hemitórax derecho. Este soplo es producido por la
turbulencia de la sangre, desarrollada cuando el ventrículo eyecta la sangre dentro
del atrio izquierdo durante la sístole. La intensidad del soplo se puede
correlacionar con el grado de insuficiencia mitral. También es posible auscultar el
tercer ruido cardíaco, un ritmo de galope, arritmias, estertores pulmonares, así
como determinar un pulso femoral débil, un aumento en el tiempo de llenado
capilar y membranas mucosas pálidas o cianóticas. En las primeras etapas de la
entidad, el grado de insuficiencia es leve y el organismo responde a la falla mitral,
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con una serie de mecanismos compensadores, que se ponen en juego,
principalmente, debido a la disminución del volumen minuto.37

La adaptación de Ettinger SJ y Suter PF en 1970 de la clasificación humana de la
IC de la NYHA (New York Heart Association) en algunos casos no es apropiada
del todo en veterinaria ya que muchos de nuestros pacientes no realizan ejercicio
físico. El ISACH (International Small Animal Cardiac Health Council), propuso una
clasificación de la insuficiencia cardiaca congestiva (Tabla 3). En la Clase I se
agrupan pacientes con soplo de regurgitación, que se presentan a la consulta en
forma asintomática, en los cuales el diagnóstico de insuficiencia mitral es un
hallazgo incidental, detectándose el problema a partir de un buen examen clínico y
la presencia del soplo.

En los de Clase II, el motivo principal de consulta es la tos de curso paroxístico,
principalmente nocturna o en las primeras horas de la mañana; esta tos por lo
general termina con una expectoración y es muy común que el propietario asocie
este problema con un cuadro digestivo. También pueden presentarse por una leve
disnea, taquipnea o intolerancia al ejercicio.38 Estos síntomas pueden ser
secundarios a la presencia de edema y pueden desarrollarse lentamente o
manifestarse, aparentemente de forma repentina. Los perros con regurgitación
mitral no solo desarrollan tos secundaria al edema pulmonar; la dilatación de la
aurícula izquierda comprime a menudo el bronquio principal o el del lóbulo
accesorio. El clínico debe tener en cuenta que la tos es una secuela habitual en
enfermedades respiratorias y que los perros pequeños de edad avanzada con
regurgitación mitral padecen a menudo un proceso respiratorio concomitante. Por
lo tanto, la presencia simultánea de tos y un soplo cardiaco típico, no indican
necesariamente que haya una insuficiencia cardiaca secundaria a regurgitación

37
38

BELERENIAN, G. 2007. Op Cit. Pág. 271
BELERENIAN, G. 2007. Op Cit. Pág. 272
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mitral. Para diagnosticarla, es necesario hacer pruebas complementarias,
esencialmente radiografía y ecocardiografía.39

Tabla 3. Clasificación de la insuficiencia cardiaca congestiva según el ISACH (International Small
Animal Cardiac Health Council)

CLASIFICACIÓN
Clase I Paciente asintomático

Clase II Falla cardiaca leve a moderada.

Clase III Falla cardiaca avanzada.

DESCRIPCIÓN
a) Están presentes signos de enfermedad
cardiaca,
pero
sin
signos
de
compensación evidentes.
b) Están presentes signos de enfermedad
cardiaca, con signos de compensación
detectados radio o ecograficamente.
Signos: intolerancia al ejercicio, tos,
taquipnea, dificultad respiratoria, leve
ascitis.
Signos obvios de falla cardiaca avanzada,
disnea, profunda intolerancia al ejercicio,
signos de hipoperfusión en reposo,
paciente moribundo o en shock
cardiogénico.
Pacientes ambulatorios.
Pacientes que requieren hospitalización.

Fuente: BELERENIAN, G. 2007. ”Afecciones Cardiovasculares En Pequeños Animales” Pág. 271

Los de Clase III son pacientes más graves, con tos frecuente y exacerbada por el
ejercicio, la comida o la colocación del collar. Podemos observar disnea y
posiciones ortopneicas para buscar un mejor ingreso de aire; la congestión
pulmonar hace que el paciente no pueda tener un buen descanso y luego el
edema se hace más intenso, pudiendo involucrar el lado derecho (caracterizado
por hepatoesplenomegalia, ascitis y agrandamiento de los vasos venosos
periféricos) y llevar a un shock cardiogénico. También pueden presentarse
sincopes (pérdida de la conciencia y la postura), asociados a un agrandamiento

39

KITTLESON, M. 2000. Op Cit Pág. 305
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atrial, que producirá taquiarritmias (la arritmia y la disminución del rendimiento
cardíaco, llevará a una hipoperfusión del SNC), o síncopes por causa tusígena.

4.6.

SIGNOS Y SÍNTOMAS

El corazón, como cualquier otra bomba, sólo tiene dos vías de insuficiencia
funcional. O bien no puede bombear suficiente sangre hacia la aorta o la arteria
pulmonar para mantener la presión arterial (IC por bajo gasto cardíaco) o bien no
puede

vaciar

adecuadamente

los

reservorios

venosos

(IC

congestiva).

Consiguientemente, los signos clínicos son consecuencia de bajo gasto cardíaco
(IC anterógrada) y de congestión y edema (IC congestiva o retrógrada)
Signos de IC congestiva izquierda: Incremento presión diastólica de cámaras
izquierdas, lo que lleva a aumento presión hidrostática de venas y capilares
pulmonares,

lo

que

origina

edema

pulmonar

y

derrame

pleural

(más

frecuentemente en gatos) ya que las venas de la pleura visceral drenan a las
venas pulmonares. Clínicamente se manifiesta provocando taquipnea, ortopnea,
disnea y tos.
Signos de IC congestiva derecha: Incremento presión diastólica cámaras
derechas., aumentando la presión de las venas y capilares sistémicos: distensión
venas yugulares, congestión hepática evidenciable ecográficamente, reflejo
hepatoyugular, ascitis y/o edema periférico (infrecuente en pequeños animales) y
derrame pleural ya que las venas de la pleura parietal drenan al circuito venoso
sistémico.
Tabla 4. Signos Clínicos en el Curso de la Enfermedad Cardiaca Valvular
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Signos secundarios a Enfermedad
Cardiaca Valvular Mitral

Signos secundarios a Enfermedad
Cardiaca Valvular Tricúspide

Tos

Ascitis

Taquipnea

Hepatomegalia

Optopnea,

Esplenomegalia

Disnea paroxística nocturna

Derrame pleural

Signos secundarios a un bajo gasto
cardiaco

Debilidad muscular
Intolerancia al ejercicio físico
Síncopes
Fuente: CARO, A. 2007. “Endocardiosis Valvular”. Pág. 691

Dentro de otros signos presentes podemos encontrar: Pérdida de peso, caquexia,
atrofia muscular esquelética. La caquexia cardiaca es una complicación seria de la
IC crónica largamente conocida pero poco investigada. La presencia de caquexia
cardiaca es un factor pronóstico independiente de mortalidad en personas con IC
crónica. También en personas se sabe que la malnutrición puede ser efecto de las
drogas utilizadas: leves intoxicaciones digitálicas pueden dar cuadros digestivos y
otras drogas (IECAs, por ejemplo) pueden eliminar o alterar el gusto y reducir el
apetito, lo cual puede inducir anorexia. Estos factores descritos en medicina
humana difícilmente pueden extrapolarse a veterinaria, especialmente el segundo
caso. Los cuadros gastrointestinales por intoxicación digitálica son sobradamente
conocidos en pequeños animales. La falta de apetito o anorexia se presenta como
consecuencia de un empeoramiento clínico de la IC.
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5. ECOCARDIOGRAFÍA
Mucho antes de que se usara la ecocardiografía, las únicas herramientas no
invasivas usadas de rutina para evaluar el sistema cardiovascular eran el examen
físico, la electrocardiografía y la radiografía torácica. Los diagnósticos que no
podían ser rápidamente emitidos por estas técnicas, requerían procedimientos
invasivos, como angiografía, para caracterizar el problema subyacente. Es así
como a mediados del siglo XX (1950), cuando empieza el uso de la
ultrasonografía en medicina humana, empieza a tomar fuerza la ecocardiografía
como una importante forma diagnóstica. En medicina veterinaria, cobra
importancia cuando se describe la ecocardiografía en modo M como una
herramienta clínicamente útil en 1977 cuando Pipers reporta su uso en caballos.40
La ecocardiografía es una de las técnicas de uso más frecuente para el
diagnóstico de las enfermedades cardiovasculares.

Es tan versátil, con

aplicaciones clínicas en todo el espectro de la patología cardiovascular, que hoy
en día puede ser considerada como una extensión de la exploración física. Sin
embargo, se debe utilizar la ecocardiografía como una herramienta diagnóstica
definitiva y no de inicio.

5.1.

Técnica

5.1.1. Posicionamiento del Paciente
El paciente se coloca en decúbito lateral con los espacios intercostales 3 a 6
posicionados en una mesa con un espacio libre que facilite la colocación del
trasductor. Posteriormente se sostiene el animal suavemente evitando que este
se levante. Ocasionalmente, el animal puede no tolerar la posición decúbito por
40

BOON, J. 1998. “Manual of Veterinary Echocardiography”. p. 35.
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incomodidad o disnea. Es más sencillo estos pacientes si se encuentran de pie o
en el piso. La dirección del transductor en los pacientes en esta posición, se lleva
a cabo de la misma forma que en el animal en decúbito.

5.1.2. Obtención de Imágenes Bidimensionales
La ecocardiografía bidimensional permite realizar un estudio muy detallado de la
anatomía y de las relaciones espaciales. El movimiento en tiempo real se consigue
mediante la actualización rápida y continuada de la imagen durante el ciclo
cardiaco. Debido a esto, este examen ofrece una imagen exacta, comprensible y
completa del corazón para su fácil interpretación.
La ecocardiografía es útil para el diagnostico de la degeneración mixomatosa de
las válvulas auriculoventriculares. La ecocardiografía bidimensional permite al
clínico examinar la anatomía de la válvula afectada, identificar engrosamientos
nodulares de los bordes de las hojas valvulares. También permite identificar zonas
de prolapso valvular y determinar si la válvula ondea.

En la enfermedad

degenerativa mitral (degeneración mixomatosa) hay afectación de todos los
componentes del aparato mitral. El anillo está dilatado, las valvas son redundantes
y las cuerdas tendíneas elongadas.41 La evaluación ecocardiográfica en pacientes
con enfermedad degenerativa valvular crónica tiene que dirigirse hacia la
detección del flujo regurgitante por medio de estudios Doppler (Pulsado, de onda
continua o color), evaluación del tamaño de la aurícula izquierda, la búsqueda de
prolapsos de las válvulas, evaluación de la funcionalidad del ventrículo izquierdo,
determinación de anormalidades estructurales de la válvula degenerada y el
funcionamiento e integridad de las valvas.
El examen bidimensional, comienza en el lado derecho del tórax y avanza en
sentido caudal izquierdo, y finalmente, craneal izquierdo. En la mayoría de los
perros y gatos, se consiguen los siguientes planos de imagen:
41

RODRIGUEZ, L.. 2000. “Ecocardiografía en la Valvulopatía Mitral”. Pág. 190
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En ecocardiografía bidimensional, se conocen tres posiciones generales del
transductor (ventanas que permiten acceder a planos de imagen coherentes): la
posición paraesternal derecha (longitudinal): Se sitúa entre el tercer y sexto
espacios intercostales derechos (entre el cuarto y el quinto), entre el esternón y las
uniones costocondrales. La posición paraesternal caudal izquierda (longitudinal):
Se sitúa entre el quinto y el séptimo espacios intercostales izquierdos, lo más
cerca posible del esternón.
Los planos de imagen obtenidos en cada una de las posiciones del transductor se
denominan en función de su orientación con respecto al lado izquierdo del
corazón, especialmente al ventrículo izquierdo y la aorta. El plano que secciona el
ventrículo izquierdo paralelamente al eje longitudinal del corazón desde el ápice
hasta la base se denomina plano largo (longitudinalmente). El plano que secciona
el ventrículo izquierdo o la aorta perpendicularmente al eje longitudinal del corazón
se denomina plano del eje corto (de la sección transversal).
Para cada una de las tres posiciones básicas del transductor, se definen dos
planos de imagen primarios y una vista o más en cada plano. El transductor debe
tener una marca indicativa para señalar un lado del plano de imagen, que debe
representarse a la derecha del monitor.

5.1.2.1. Eje Largo Paraesternal Derecho
Este plano de eje largo del corazón se consigue colocando el transductor en los
espacios intercostales 3 a 6. El transductor usualmente se coloca en el espacio
intercostal 5 o 6 en perros grandes y 3 a 5 en perros más pequeños. Se coloca el
transductor muy cercano al esternón en perros pequeños, pero en los más
grandes hay que desplazarlo un poco hacia la unión costocondral. El señalador
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del transductor debe dirigirse hacia la articulación escapulohumeral dejando un
ángulo de aproximadamente 45° entre el transductor y la mesa. 42
Con el plano del haz orientado perpendicularmente al eje longitudinal del
organismo, paralelo al eje longitudinal del corazón y con la marca del transductor
dirigida hacia la base del corazón, se obtienen dos imágenes. La primera de ellas,
es una imagen de los cuatro compartimentos (ventrículos: derecho e izquierdo; y
aurículas: derecha e izquierda) con el ápice cardiaco (ventrículos) a la izquierda de
la pantalla y la base (aurículas) a la derecha. La segunda imagen se obtiene
rotando ligeramente el transductor hacia la derecha desde la imagen de los cuatro
compartimentos y con una orientación más craneodorsal a caudoventral. Esta
imagen permite estudiar el tracto de salida del ventrículo izquierdo, la válvula
aórtica, la raíz de la aorta y la aorta ascendente proximal.
Figura 10. Representación esquemática de las imágenes en ventana paraesternal derecha.

(VI) Ventrículo Izquierdo; VD Ventrículo Derecho; (AI) Aurícula Izquierda; (AD) Aurícula Derecha;
(SI) Septo Interventricular; (AO) Aorta; (AP) Arteria Pulmonar; (APD) Arteria Pulmonar Derecha;
(API) Arteria Pulmonar Izquierda; (TSVD) Tracto de Salida del Ventrículo Derecho; (TSVI) Tracto
de Salida del Ventrículo Izquierdo; (VCCa) Vena Cava Caudal; (OD) Orejuela Derecha; (VM)
Válvula Mitral; (VT) Válvula Tricúspide; (VA) Válvula Aórtica; (VP) Válvula pulmonar; (CI) Cúspide
Coronaria Izquierdo de la Válvula Aórtica; (CD) Cúspide Coronaria de la Válvula Derecha; (CN)
Cúspide no Coronaria de la Válvula Aórtica; (VMA) Hoja de la válvula Mitral Anterior; (VMP) Hoja
de la Válvula Mitral Posterior; (CH) - (CT) Cuerdas Tendinosas; (MP) Músculos Papilares; (MPA)
Músculo Papilar Anterior; (MPP) Músculo Papilar Posterior.
Fuente: KEINLE, RD. and THOMAS, WP. Echocardiography. 2000

42

BOON, June. 1998. Op Cit. Pág. 75.
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5.1.2.2. Eje Corto Paraesternal Derecho
Rotando el transductor 90 grados hacia la derecha partiendo de la imagen de los
cuatro compartimentos, de forma que el plano del haz esté perpendicular al eje
longitudinal del corazón; los planos del eje corto se obtienen a la altura del ápice
del ventrículo izquierdo, los músculos papilares, cuerdas tendinosas, la válvula
mitral y la válvula aórtica desde el vértice hacia la base. Para que la orientación
del eje corto sea correcta, debe existir simetría circular del ventrículo izquierdo o la
raíz aórtica.
Figura 11. Representación esquemática de las imágenes de eje corto paraesternal derecho.

VI) Ventrículo Izquierdo; VD Ventrículo Derecho; (AI) Aurícula Izquierda; (AD) Aurícula Derecha;
(SI) Septo Interventricular; (AO) Aorta; (AP) Arteria Pulmonar; (APD) Arteria Pulmonar Derecha;
(API) Arteria Pulmonar Izquierda; (TSVD) Tracto de Salida del Ventrículo Derecho; (TSVI) Tracto
de Salida del Ventrículo Izquierdo; (VCCa) Vena Cava Caudal; (OD) Orejuela Derecha; (VM)
Válvula Mitral; (VT) Válvula Tricúspide; (VA) Válvula Aórtica; (VP) Válvula pulmonar; (CI) Cúspide
Coronaria Izquierdo de la Válvula Aórtica; (CD) Cúspide Coronaria de la Válvula Derecha; (CN)
Cúspide no Coronaria de la Válvula Aórtica; (VMA) Hoja de la válvula Mitral Anterior; (VMP) Hoja
de la Válvula Mitral Posterior; (CH) - (CT) Cuerdas Tendinosas; (MP) Músculos Papilares; (MPA)
Músculo Papilar Anterior; (MPP) Músculo Papilar Posterior.
Fuente: KEINLE, RD. and THOMAS, WP. Echocardiography. 2000.
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Figura 12. Imágenes ecocardiográficas en eje corto

*(LVs) Ventrículo Izquierdo en sístole; (LVd) Ventrículo Izquierdo en diástole

5.1.2.3. Posición Paraesternal Caudal (Apical) Izquierda
Imágenes apicales izquierdas de dos compartimentos: con el plano del haz
perpendicular al eje longitudinal del cuerpo, paralelo al eje longitudinal del
corazón, y con la marca del índice del transductor dirigida hacia la base del
corazón, se obtiene una imagen de dos compartimentos del corazón que incluye la
aurícula izquierda, la válvula mitral y el ventrículo izquierdo. Rotando ligeramente
el transductor en sentido craneodorsal-caudoventral, se obtiene una imagen
longitudinal del ventrículo izquierdo, el tracto de salida, la válvula aórtica y la raíz
de la aorta.
Generalmente, esta imagen se obtiene para medir la velocidad del flujo sanguíneo
en el tracto de salida del ventrículo izquierdo y la raíz de la aorta mediante
ecocardiografía Doppler, porque el transductor puede alinearse paralelamente al
flujo sanguíneo en esta posición. Estas dos vistas deben estudiarse con el ápice
del ventrículo izquierdo hacia la izquierda y la aurícula izquierda o la aorta a la
derecha.
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Figura 13. Representación esquemática de las imágenes obtenidas a través de la ventana
paraesternal caudal.

* (VI) Ventrículo Izquierdo; VD Ventrículo Derecho; (AI) Aurícula Izquierda; (AD) Aurícula Derecha;
(SI) Septo Interventricular; (AO) Aorta; (AP) Arteria Pulmonar; (APD) Arteria Pulmonar Derecha;
(API) Arteria Pulmonar Izquierda; (TSVD) Tracto de Salida del Ventrículo Derecho; (TSVI) Tracto
de Salida del Ventrículo Izquierdo; (VCCa) Vena Cava Caudal; (OD) Orejuela Derecha; (VM)
Válvula Mitral; (VT) Válvula Tricúspide; (VA) Válvula Aórtica; (VP) Válvula pulmonar; (CI) Cúspide
Coronaria Izquierdo de la Válvula Aórtica; (CD) Cúspide Coronaria de la Válvula Derecha; (CN)
Cúspide no Coronaria de la Válvula Aórtica; (VMA) Hoja de la válvula Mitral Anterior; (VMP) Hoja
de la Válvula Mitral Posterior; (CH) - (CT) Cuerdas Tendinosas; (MP) Músculos Papilares; (MPA)
Músculo Papilar Anterior; (MPP) Músculo Papilar Posterior.
Fuente: KEINLE, RD. and THOMAS, WP. Echocardiography. 2000
Figura 14. Imagen en tiempo real de eje longitudinal paraesternal

izquierdo
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5.1.2.4. Imágenes Apicales de Cuatro Compartimentos

Con el plano del haz orientado en sentido caudal izquierdo a craneal derecho,
dirigido dorsalmente hacia la base del corazón, y con la marca del índice del
transductor dirigida caudalmente y hacia la izquierda, se obtiene una imagen de
los cuatro compartimentos cardiacos. En la imagen se observan los ventrículos en
el campo más próximo al transductor y las aurículas en el campo más alejado, con
el corazón orientado verticalmente. El corazón izquierdo queda a la derecha y el
corazón derecho a la izquierda.

Figura 15. Representación esquemática de las imágenes de cuatro compartimentos obtenidas con
la ventana paraesternal caudal izquierda.

* (VI) Ventrículo Izquierdo; VD Ventrículo Derecho; (AI) Aurícula Izquierda; (AD) Aurícula Derecha;
(SI) Septo Interventricular; (AO) Aorta; (AP) Arteria Pulmonar; (APD) Arteria Pulmonar Derecha;
(API) Arteria Pulmonar Izquierda; (TSVD) Tracto de Salida del Ventrículo Derecho; (TSVI) Tracto
de Salida del Ventrículo Izquierdo; (VCCa) Vena Cava Caudal; (OD) Orejuela Derecha; (VM)
Válvula Mitral; (VT) Válvula Tricúspide; (VA) Válvula Aórtica; (VP) Válvula pulmonar; (CI) Cúspide
Coronaria Izquierdo de la Válvula Aórtica; (CD) Cúspide Coronaria de la Válvula Derecha; (CN)
Cúspide no Coronaria de la Válvula Aórtica; (VMA) Hoja de la válvula Mitral Anterior; (VMP) Hoja
de la Válvula Mitral Posterior; (CH) - (CT) Cuerdas Tendinosas; (MP) Músculos Papilares; (MPA)
Músculo Papilar Anterior; (MPP) Músculo Papilar Posterior.
Fuente: KEINLE, RD. and THOMAS, WP. Echocardiography. 2000
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5.1.2.5. Eje Largo Posición Paraesternal Craneal Izquierda
Con el plano del haz orientado paralelo al eje longitudinal del cuerpo y del
corazón, y con la marca del índice del transductor en dirección craneal, se
visualizan el tracto de salida del ventrículo izquierdo, la válvula aórtica y la aorta
ascendente. La imagen se presenta en pantalla con el ventrículo izquierdo a la
izquierda y la aorta a la derecha.
Figura 16. Representación esquemática de las imágenes longitudinales obtenidas con la ventana
paraesternal craneal izquierda.

* (VI) Ventrículo Izquierdo; VD Ventrículo Derecho; (AI) Aurícula Izquierda; (AD) Aurícula Derecha;
(SI) Septo Interventricular; (AO) Aorta; (AP) Arteria Pulmonar; (APD) Arteria Pulmonar Derecha;
(API) Arteria Pulmonar Izquierda; (TSVD) Tracto de Salida del Ventrículo Derecho; (TSVI) Tracto
de Salida del Ventrículo Izquierdo; (VCCa) Vena Cava Caudal; (OD) Orejuela Derecha; (VM)
Válvula Mitral; (VT) Válvula Tricúspide; (VA) Válvula Aórtica; (VP) Válvula pulmonar; (CI) Cúspide
Coronaria Izquierdo de la Válvula Aórtica; (CD) Cúspide Coronaria de la Válvula Derecha; (CN)
Cúspide no Coronaria de la Válvula Aórtica; (VMA) Hoja de la válvula Mitral Anterior; (VMP) Hoja
de la Válvula Mitral Posterior; (CH) - (CT) Cuerdas Tendinosas; (MP) Músculos Papilares; (MPA)
Músculo Papilar Anterior; (MPP) Músculo Papilar Posterior.
Fuente: KEINLE, RD. and THOMAS, WP. Echocardiography. 2000
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5.1.2.6. Eje Corto Posición Paraesternal Craneal Izquierda
Con el plano del haz perpendicular al eje del cuerpo y del corazón y con la marca
del índice del transductor en dirección dorsal, se obtiene una imagen en el eje
corto de la raíz aórtica rodeada por el corazón derecho.43

5.2.

Ecocardiografía en Modo - M

Las principales aplicaciones de la ecocardiografía en modo M son la
determinación del tamaño de los compartimentos cardiacos y el grosor de las
paredes, el movimiento de la pared, el tamaño de los grandes vasos y el
movimiento de las válvulas. Diferentes estudios han demostrado la utilidad de la
ecocardiografía

en

modo

M

en

el

diagnóstico

de

las

enfermedades

cardiovasculares del perro y el gato.44
El modo M se refiere al modo movimiento.

Este tipo de imagen muestra las

estructuras cardiacas en un plano unidimensional. Las imágenes en modo M se
obtienen a partir de una imagen en tiempo real en plano de eje largo ventricular
izquierdo colocando el cursor sobre las estructuras que se desean ver. El cursor
muestra un rayo de sonido y solamente las estructuras asociadas con este cursor
se ven en la imagen modo M. Las figuras asociadas con esta línea se muestran a
través del monitor y cambian de grosor a medida que el corazón se llena y se
contrae.
Los ecocardiogramas en modo M se derivan de imágenes 2-D que guían una
orientación espacial y anatómica apropiada. La mayoría de los datos en modo M
se derivan de la vista en eje largo paraesternal derecha del ventrículo izquierdo,
aunque las vistas en eje largo usualmente permiten mejor alineamiento.
43
44

KITTLESON, M. 2000. Op Cit. Pág. 98.
KITTLESON, M. 2000. Ibid . Pág. 99
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Las

vistas estándar se hacen (1) a través de la aorta y el atrio izquierdo, (2) el
ventrículo izquierdo a nivel de la válvula mitral y (3) el ventrículo izquierdo a nivel
de las cuerdas tendinosas.45
Figura 17. Producción de Imágenes por ecocardiografía en modo

M

Fuente: BOON, June. 1998“Manual of Veterinary Echocardiography”. Pág. 118
45

FOX, P. 1999. “Textbook of Canine and Feline Cardiology”. Pág 142.
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5.2.1. Ventrículo Izquierdo en Modo M
Las imágenes del ventrículo izquierdo se obtienen colocando el cursor
perpendicular al septo intervetricular y la pared libre del ventrículo izquierdo a nivel
de las cuerdas tendinosas, entre las puntas de las valvas de la válvula mitral y los
músculos papilares del ventrículo izquierdo.
La imagen en modo M mostrará un ventrículo izquierdo en la parte superior de la
imagen, seguido por el septo interventricular, la cámara ventricular izquierda y
luego la pared posterior del ventrículo izquierdo en la parte inferior de la imagen.
El pericardio en modo M siempre es una línea brillante justo debajo de la pared
posterior del ventrículo izquierdo. La pared ventricular derecha puede no ser muy
clara en imágenes en modo M. El septo normal y la pared ventricular izquierda se
alejan una de la otra a medida que el ventrículo se llena durante la diástole y se
acercan a medida que el corazón se contrae en la sístole. La pared y el septo se
engrosan durante la contracción ventricular y se vuelven más delgadas a medida
que se relajan durante el llenado ventricular (Figura 32).
Figura 18. Ventrículo Izquierdo en Modo M

(PVD) Pared ventrículo Derecho; (VD) Ventrículo Derecho; (SIV) Septo Interventricular; (VI)
Ventrículo Izquierdo; (PPVI) Pared Posterior Ventrículo Izquierdo; (P) Pericardio.

5.2.2.
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5.2.3. Válvula Mitral en Modo M
Se debe colocar el cursor sobre las puntas de las valvas de la válvula mitral y se
obtiene una estructura en forma de M. El movimiento inicial de la válvula refleja el
llenado ventricular rápido y el punto “E” (Primer Pico de la M, Figura 33) debe casi
tocar el septo como lo hace en imágenes en tiempo real. La fase de llenado
ventricular rápido de la diástole se lleva a cabo por un gradiente de presión. El
ventrículo izquierdo apenas se acaba de desocupar mientras que el atrio izquierdo
ha completado su fase de llenado. A medida que el ventrículo izquierdo se llena y
la presión diferencial disminuye el flujo a través de las válvulas disminuye. Esto
crea la reducción en el movimiento que se ve después del punto E. La válvula se
mantiene parcialmente abierta durante la diástole media a medida que la sangre
fluye lentamente a través de ella hacia el ventrículo. Hacia el final de la diástole el
atrio se contrae, la válvula es forzada hacia el septo. Debido a que volumen es
menor en esta fase, la amplitud del segundo pico de la M, denominado punto “A”,
debe ser siempre menor que E. Después de la contracción atrial, las válvulas se
mueven hacia una posición cerrada.46
Figura 19. Imagen de Válvula Mitral en Modo M

La válvula mitral muestra una forma de “M” en el modo M. (ES) Distancia entre el septo y punto E;
(E) Punto E de máxima apertura en el llenado ventricular rápido; (F) Fase de llenado; (EF) Tiempo
de llenado ventricular; (A) Punto A de máxima excursión después de la contracción atrial.

46

BOON, J. 1998. Op Cit. Pág. 110‐111
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5.2.4. Raíz de la Aorta en Modo M
En esta imagen se posiciona el cursor perpendicular a las dos paredes aórticas
dirigiéndolo a la porción más larga del atrio izquierdo. El atrio derecho se ve en la
parte superior de la imagen, seguido por las paredes anterior y posterior de la
aorta, las cuales se mueven paralelas hacia la otra. Por debajo de la aorta se
encuentra el atrio izquierdo.

El atrio izquierdo se llena durante la sístole

ventricular, lo cual es una razón para que la aorta se mueva cranealmente.47
Durante la diástole, las válvulas aórticas se ven como una línea en el centro de la
aorta. En la sístole, las cúspides se mueven rápidamente hacia cada pared y ahí
permanecen hasta el final de la eyección. Esto crea una imagen similar a un caja
en el modo M (Figura 34).
Figura 20. Aorta en Modo M

(AO) Diámetro Aórtico, (E-T) Tiempo de Eyección, (AVO) Apertura de la Válvula Aórtica, (VD)
Ventrículo Derecho; (Va Aorta) Válvula Aórtica; (AI) Aurícula Izquierda.

47

BOON, J. 1998. Op. Cit. Pág. 111
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5.3.

DETERMINACIONES ECOCARDIOGRÁFICAS

La determinación del tamaño de las estructuras cardíacas se realiza con un
ecocardiograma en modo M o bidimensional. Diferentes estudios han demostrado
que existe una buena relación entre las determinaciones realizadas con ambas
técnicas. Las determinaciones más frecuentes son el tamaño interno de los
ventrículos, el grosor de la pared del septo y ventricular y el tamaño de la aorta y
la aurícula izquierda. Para realizar mediciones ecocardiográficas, generalmente se
toman los valores del final de la diástole al principio del complejo QRS del
electrocardiograma, pero el retraso electromecánico hace que el verdadero final
de la diástole se produzca a mitad del complejo QRS. Las determinaciones del
final de la sístole se toman en el valor más pequeño registrado entre el septo
interventricular y la pared libre del ventrículo izquierdo. Las determinaciones
deben realizarse en el borde principal (el borde más próximo al transductor) de
una estructura porque marca la existencia de una interfase específica. La
determinación del tamaño ventricular y el grosor de la pared deben realizarse en
las cuerdas tendinosas o en los extremos de los músculos papilares,
inmediatamente por debajo del extremo de la válvula mitral, con el haz orientado
perpendicularmente al septo y a la pared del ventrículo izquierdo. La válvula
aórtica se toma como referencia para la determinación de las dimensiones de la
raíz aórtica y de la aurícula izquierda y puede utilizarse para calcular los intervalos
de tiempo sistólico y diastólico. La raíz de la aorta se mide al final de la diástole y
la aurícula izquierda, en la región sobresaliente anterior (superior) máxima cerca
del final de la sístole48.
Se ha demostrado que las dimensiones intracardíacas, los grosores de las
paredes ventriculares, otras determinaciones en modo M y los cálculos obtenidos
a partir de determinaciones en modo M varían en función del tamaño corporal, la
48

KITTLESON, M. 2000. Op. Cit. Pág.100.
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superficie corporal, la raza y otras variables. Las determinaciones en modo M
también cambian significativamente a consecuencia de alteraciones de la
frecuencia cardíaca, la situación de carga y la contractibilidad cardíaca. Para establecer rangos ecocardiográficos de referencia, es necesario considerar estas
variables, que deben recordarse a la hora de interpretar el ecocardiograma en
modo M. En las determinaciones caninas, la variación es mayor porque las
diferencias existentes entre las diferentes razas de perros son superiores a las
existentes entre las razas de gatos y el intervalo de tamaño corporal de los perros
es mucho mayor que el de los gatos. Actualmente; nadie ha registrado un número
suficiente

de

variables

ecocardiográficas

caninas

que

permita

obtener

conclusiones válidas con respecto a los valores normales para todos los perros.
Por tanto, aunque se han publicado datos normales, todavía no se han
determinado los normales aceptados para el perro.
La relación entre el diámetro de la aurícula izquierda y el diámetro de la raíz de la
aorta es para valorar el tamaño de la aurícula izquierda porque las valoraciones
basadas en el tamaño absoluto son inexactas. Generalmente, en los perros, la
relación es inferior a 1.3 y frecuentemente se aproxima a la unidad en un
ecocardiograma en modo M. 49

5.3.1. Valoración de la Funcionalidad Cardiaca
Los métodos tradicionales de valoración de la funcionalidad cardíaca (gasto
cardíaco, volúmenes ventriculares, fracción de eyección, etc.) utilizan técnicas
invasivas, estas técnicas son poco prácticas para utilizarse en animales despiertos
en la clínica práctica habitual. La ecocardiografía permite obtener una gran
información sobre la funcionalidad cardíaca de forma no invasiva. Por ello, se trata
de un método de mayor aceptación para el examen clínico.

49

KITTLESON, M. 2000. Op Cit. Pág.100.
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5.3.2. Índices de la Fase de Eyección
El examen bidimensional aporta datos acerca de la función sistólica regional. Si
bien estas anomalías no son muy comunes pueden presentarse y en la
exploración bidimensional es posible detectarlas. Permite analizar cualitativamente
la motilidad parietal en tiempo real y señalar que segmentos se mueven en forma
anormal. El descenso del anillo mitral también puede usarse como parámetro de la
función sistólica global, a partir del conocimiento de que la base cardiaca se
mueve en la contracción y la región del ápice contribuye poco en la eyección.50
Los métodos clínicos más frecuentes de valoración de la funcionalidad cardíaca
son los índices de la fase de eyección del VI, los cuales no son cálculos de la
contractibilidad del VI, si no determinaciones del rendimiento general del VI. Por
tanto, son fácilmente alterados por la precarga, la postcarga y la contractibilidad.
Es posible determinar diferentes cálculos de la funcionalidad del VI a partir de
dimensiones del VI obtenidas mediante ecocardiografía en modo M o
bidimensional. El índice unidimensional más frecuentemente utilizado es la
fracción de acortamiento del VI o fracción de acortamiento (AF, FA o bien % ∆D).
Otros índices incluyen la velocidad del acortamiento circular de las fibras (VcF) y el
porcentaje de cambio del grosor del VI o del septo (es decir, fracción de
engrosamiento). Los cambios fracciónales de las dimensiones son valores sin
unidad que expresan el cambio porcentual de tamaño entre el final de la diástole y
el final de la sístole y se calculan nuevamente como la diferencia entre el tamaño
sistólico y el diastólico dividida por el tamaño diastólico y multiplicada por cien. La
fracción de acortamiento es el Índice más útil del rendimiento del VI. El diámetro
del final de la sístole, aisladamente, es un indicador del rendimiento global del
ventrículo izquierdo y un índice más específico de la contractibilidad miocárdica
que el acortamiento fraccional, aunque también está influido por la postcarga. En

50

BELERENIAN, G. 2007. Op Cit. Pág. 151
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la mayoría de los perros normales, la fracción de acortamiento normal oscila entre
el 25 y el 45%.

La distancia existente entre el septo ventricular y la abertura inicial máxima de la
Válvula mitral (punto E) es inversamente proporcional al volumen y a la velocidad
del vaciamiento de la aurícula izquierda (velocidad de flujo de la AI al VI) y, por
tanto, al volumen de latido del VI. Esta determinación, denominada separación
entre el punto E mitral y el septo (SPES), se considera un índice clínico práctico y
fácilmente reproducible de la funcionalidad del VI51.

5.3.3. Funcionalidad Diastólica
Las características diastólicas son más difíciles de valorar ecocardiográficamente
debido a la sutileza de la diferencia que existe entre movimiento y la presión
normales y alterados. En el ser humano, la disminución de la adaptación del VI y
la existencia de patrones de llenado diastólico anormales produce ligeras alteraciones del movimiento del VI y la válvula mitral52. Más recientemente, se ha
utilizado la ecocardiografía Doppler para caracterizar la funcionalidad diastólica.
Cuando disminuye la capacidad de adaptación del VI, se observa un aumento de
la participación de la aurícula en el llenado ventricular y un aumento de la
velocidad del flujo de entrada ventricular durante la contracción auricular. Por
tanto, la onda A del flujo de entrada del VI aumenta en relación con la onda E
diastólica temprana del flujo de entrada al ventrículo. Este fenómeno se ha
observado en el perro.

51
52

KITTLESON, M. 2000. Op. Cit. Pág.107.
KITTLESON, M. 2000. Op Cit. Pág.108.
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Debido a la alta incidencia de regurgitación mitral en humanos, se ha visto la
necesidad de desarrollar nuevas técnicas con el fin de hacer diagnósticos precisos
y decidir la terapéutica a seguir.
ecocardiografía,

especialmente

la

Estudios recientes muestran que la
transesofágica,

representación gráfica del aparato de la válvula mitral.

brinda

una

excelente
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De la misma forma, se han venido estableciendo diferentes protocolos para
cuantificar la regurgitación mitral presente por alteraciones auriculoventriculares.
DENT (1992), construyó un modelo matemático con el fin de cuantificar la
regurgitación mitral. DOIGUCHI (2000), propone la determinación de la
regurgitación mitral por medio del método de “Isovelocidad Proximal de Área de
Superficie” (PISA), el cual estima cuantitativamente el volumen de regurgitación.
Este método más reciente, ha demostrado ser altamente significativo, en especial
para determinar la regurgitación a nivel de las válvulas mitral y aórtica.

5.4.

Ecocardiografía Doppler

La ecocardiografía Doppler mide las velocidades del flujo sanguíneo en el corazón
y los grandes vasos y se basa en el efecto Doppler, que fue descrito por el físico
austriaco Christian Doppler en 1842.54 Este efecto establece que la frecuencia del
sonido aumenta a medida que la frecuencia del sonido se mueve hacia el
observador y disminuye si se aleja de él. En el sistema circulatorio el objetivo en
movimiento son los hematíes. Cuando un haz de ultrasonidos con una frecuencia
conocida (fo) se trasmite al corazón o los grandes vasos, es reflejado por los
hematíes.

La frecuencia de las ondas de ultrasonido reflejadas (fr) aumenta

cuando los hematíes se están desplazando hacia la fuente de ultra sonidos. Por el
contrario, la frecuencia de las ondas de ultrasonidos reflejadas disminuye cuiando

53

ENRIQUEZ‐SARANO, M. 1999. “Functional Anatomy of Mitral Regurgitation” Pág. 1133.
HATLE, L. y ANGELSEN, B. 1985. “Doppler Ultrasound in Cardiology: Physicial Principles and Clinical
Aplications”. Pág 10
54
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los hematíes se alejan de la fuente. Al cambio en frecuencia entre el sonido
trasmitido y el reflejado se le denomina variación de la frecuencia (Δfr) o varicación
Doppler (= fr – fo). La variación Doppler depende de la frecuencia trasmitida (fo),
de la velocidad del objetivo en movimiento (v) y del ángulo (θ) entre el haz de
ultrasonidos y la dirección del objetivo en movimiento, como se expresa en la
siguiente ecuación55:

Δf = 2f o x v x cosθ
c
en la que c es la velocidad del sonido en la sangre (1560 m/s). Si el ángulo θ es
de 0 grados (p. ej. El haz de ultrasonidos es paralelo a la dirección del flujo
sanguíneo), se mide la máxima variación de frecuencia porque el coseno de 0
grados es 1. A medida que el ángulo θ aumenta, su coseno correspondiente se
hace progresivamente inferior a 1. Por lo tanto se modifica la ecuación quedando
así:

v =

c x Δf
2
fo

5.4.1. Tipos de Ecocardiografía Doppler

5.4.1.1. Doppler de Onda Pulsada
En este modo el cristal emite un pulso de ultrasonidos a una determinada
frecuencia [Frecuencia de repetición del pulso (PRF)]. Los ultrasonidos se reflejan
a patir de los hematíes circulantes y son recibidos por el mismo cristal. Por tanto,
la desviación de frecuencia máxima que se puede determinar por Doppler de onda
pulsada es de la mitad de la PRF, denominada la frecuencia de Nyquist. Si la
variación de la frecuencia Nyquist, se produce un falso espectro (aliasing); es
decir. El espectro Doppler aparece cortado a la frecuencia Nyquist y la variación
55

OH, Jae. 2004. “Eco – Manual” Pág. 16
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de frecuencia restante se registra en el lado opuesto de la línea base. El Doppler
de onda pulsada mide velocidades de flujo en una localización específica dentro
de un “volumen de muestra”. La PRF varía inversamente con la profundidad del
volumen de muestra: cuanto menos profunda es la localización del volumen de
muestra, mayor es la amplitud de la PRF y la frecuencia Nyquist.56 En otras
palabras, se pueden registrar por Doppler de onda pulsada mayores velocidades
sin falso espectro si el volumen de muestra está más próximo al transductor.
Figura 21. Doppler de Onda Pulsada Normal de Válvula Tricúspide

5.4.1.2. Doppler de Onda Continua

En este modo el transductor tiene dos cristales: uno para enviar y otro para recibir
las ondas de ultrasonidos reflejadas de forma continua. Por lo tanto, la máxima
variación de frecuencia que se puede registrar por Doppler de onda continua no
está limitadapor el PRF o el fenómeno Nyquist. A diferencia del Doppler de onda
pulsada, el Doppler de onda continua mide todas la variaciones de frecuencia
(velocidades) presentes a lo largo del trayecto del haz; por lo tanto, se utiliza para
detectar y registrar la máxima velocidad de flujo disponible.

56

OH, Jae. 2004. Op Cit. Pág 16
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5.4.1.3. Doppler Color
La obtención de imágenes de flujo en color, basada en los principios del Doppler
de onda pulsada, muestra el flujo sanguíneo intracavitario en tres colores (rojo,
azul y verde) o sus combinaciones, dependiendo de la velocidad, la dirección y la
extensión de las turbulencias. Utiliza múltiples puntos de muestreo a lo largo de
múltiples haces ultrasónicos (multipuerta). En cada punto de muestreo (o puerta)
se mide la variación de la frecuencia, se convierte en formato digital,

se

correlaciona automáticamente (autocorrelación) con un esquema de color
predeterminado, y se presenta como un flujo en color superpuesto a la imagen en
2D.

El flujo sanguíneo dirigido hacia el transductor tiene una variación de

frecuencia positiva (es decir, la frecuencia de los ultrasonidos es más elevada que
la frecuencia trasmitida) y se codifica como tonalidades de rojo (Figura 36). El
flujo sanguíneo que se aleja del transductor tiene una variación de frecuencia
negativa y se codifica en color como de tonalidades de azul (Figura 36). Cada
color tiene múltiples tonalidades, y las más suaves dentro de cada color primario
se asignan a las velocidades más altas dentro del límite Nyquist.

Cuando la

velocidad de flujo es más alta que el límite de la frecuencia Nyquist, se produce
falso espectro en color y se representa como una inversión del color.
Figura 22. Representación Gráfica de un Doppler Color Normal

A) Flujo sanguíneo negativo representado en tonalidades azules. B) Flujo sanguíneo positivo
representado en tonalidades rojas.
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Las turbulencias (es decir, la sangre moviéndose en múltiples direcciones con
múltiples velocidades) se caracterizan por la presencia de variaciones. El grado
de variación de la velocidad media se puede codificar como una variante de color,
habitualmente en tonalidades de verde (Figura 37). Pr tanto, el flujo sanguíneo
anormal se reconoce fácilmente por combinaciones de múltiples colores de
acuerdo con las direcciones, velocidades y grado de turbulencia. La amplitud y
tamaño de los flujos anómalos intracavitarios se utilizan para semicuantificar el
grado de regurgitación valvular o derivación cardiaca.
Figura 23. Ecocardiografía Doppler Modo Color en dos pacientes caninos con turbulencias en el
flujo que atraviesa la válvula mitral.

5.4.2. Gradientes de Presión
Existen gradients de presión entre dos cámaras cardiacas o a través de una
válvula si el flujo sanguíneo se ve reducido.

Por ejemplo, si el paso es más

estrecho a través de una válvula con estenosis, regurgitación valvular (como en la
insuficiencia mitral) o a través de un shunt restrictivo (defecto septal ventricular, la
velocidad de flujo se verá aumentada.

El gradiente de presión maxima se

encuentra estrechamente relacionado con la velocidad máxima de flujo detectada
más allá de la constricción.

Por la modificación de la ecuación de Bernoulli,
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p=4V22, donde V2 es la velocidad máxima de flujo más allá de la lesión (en m/s) y p
es el gradiente de presión en mmHg.57
Figura 24. Aumento de los gradientes de presión en válvula tricúspide en canino con degeneración
valvular.

Para registrar altas velocidades, el Doppler de onda continua es esencial. Cuando
hay estenosis valvular (mitral, aórtica o pulmonar), generalmente entre mayor sea
la velocidad y el gradiente de presión, más severa es la lesión.

Como regla

general, las velocidades inferiores a 2.2 m/s que presentan gradientes de presión
menores a 50 mmHg indican estenosis leves; gradientes de presión de 50-100
mmHg indican estenosis moderada y velocidades sobre los 5 m/s, presentando
gradientes mayores de 100 mmHg, se encuentran en estenosis severas.58 Sin
embargo, las velocidades de flujo relativamente altas con regurgitación valvular
(insuficiencia mitral o tricúspide) indican que los altos gradientes de presión se
mantienen entre los ventrículos y los atrios y la regurgitación, por lo tanto puede
ser leve.
57
58
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6. TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD CARDIACA

6.1.

Objetivos del Tratamiento

El manejo médico de la falla cardiaca se encuentra dirigido a aliviar los síntomas
de la falla y la disfunción cardiaca debido a que, en la mayoría de los casos estas
no son entidades curables.59 Esto debe ser my claro desde el principio ya que no
vamos a evitar el progreso de la enfermedad y por lo tanto no se deben crear
falsas expectativas en el propietario. Adicionalmente a aliviar los signos de la falla
cardiaca, la terapia se dirige a aumentar el tiempo de supervivencia del paciente.
Los signos de congestión pueden tratarse con agentes que reducen las presiones
de llenado cardiaco (reductores de precarga como diuréticos y venodilatadores) y
agentes que facilitan el desempeño cardiaco (Inotropos positivos y dilatadores
arteriales).
En general, en todos los casos de falla cardiaca la terapia debe dirigirse a: 1)
Tratamiento de la cardiopatía o etiología subyacente, que debe realizarse en todos
los casos en los que sea posible (corrección de estenosis valvulares, ligadura -u
otras técnicas mediante cateterización- del conducto arterioso, endocarditis
bacterianas,

dirofilariosis,

cardiopatías

por

deficiencias

nutricionales,

doxorrubicina, etc.) y 2) Tratamiento de la insuficiencia cardíaca como tal que
consiste en resolver las manifestaciones sintomáticas y si es posible limitar las
modificaciones morfológicas cardíacas secundarias a la cardiopatía (remodelación
cardíaca) y en el control de todos los mecanismo compensadores.

59

TILLEY, L. 2001. “Manual of Canine and Feline Cardiology” Pág. 356

98

6.2.

Dieta

Hoy en día no se acepta simplemente la monoterapia con diuréticos y la ingesta
baja en sodio, por esta razón la base dietética va un poco más allá de solo
controlar el sodio en el alimento brindado al paciente.
Las recomendaciones generales para los pacientes con enfermedad cardiaca e
ICC comprenden evitar el exceso de sodio y cloruro; asegurar una ingesta
adecuada de magnesio; asegurar una ingesta adecuada de potasio, cuando se
utilizan inhibidores de la ECA; asegurar una ingesta adecuada de energía y
proteínas, en especial ante signos de enfermedad renal y proveer suplementos de
taurina y carnitina en presencia de insuficiencia miocardica.60
Tabla 5: Niveles de nutrientes clave en alimentos comerciales seleccionados utilizados en
pacientes con enfermedad cardiovascular
Proteínas

Grasa

Sodio

Cloruro

Potasio

Magnesio

Fosforo

PRODUCTOS HUMEDOS PARA PERROS
Hill´s Prescription Diet Canine g/d

18.9

10.7

0.22

0.84

0.78

0.07

0.41

Hill´s Prescription Diet Canine h/d

17.3

28.8

0.10

0.32

0.83

0.13

0.54

Hill´s Prescription Diet Canine k/d

14.9

26.2

0.22

0.45

0.36

0.15

0.18

Hill´s Prescription Diet Canine w/d

16.1

12.5

0.31

0.80

0.62

0.07

0.50

*

Leo Specific Cardil CHW

17.0

27.2

0.10

Np

1.05

0.07

0.61

Purina CNM Canine CV‐Formula

17.8

31.9

0.12

1.27

1.21

0.06

0.40

Purina CNM Canine NF‐Formula

16.5

27.4

0.24

0.43

0.72

0.08

0.30

0.24

Np

*

0.96

0.07

0.35

*

0.83

0.10

0.67

Select Care Canine Modified Formula
Waltham/Pedigree Low Sodium Diet

16.8

21.8

26.3

38.0

0.10

Np

Hill´s Prescription Diet Canine g/d

17.2

10.0

0.17

0.53

0.64

0.05

0.40

Hill´s Prescription Diet Canine h/d

17.2

20.1

0.07

0.33

0.74

0.12

0.62

Hill´s Prescription Diet Canine k/d

14.6

19.0

0.22

0.59

0.65

0.09

0.25

Hill´s Prescription Diet Canine w/d

16.7

8.8

0.21

0.58

0.79

0.10

0.48

Purina CNM Canine NF‐Formula

15.9

15.7

0.22

0.57

0.86

0.07

0.29

0.28

*

0.88

0.09

0.34

PRODUCTOS SECOS PARA PERROS

Select Care Canine Modified Formula
*

14.4

19.7

Np

Valor No Presente. Proveedores no brindan información al respecto

Fuente: ROUDEBUSH, P. 2000. “Enfermedad Cardiovascular”. Pág. 641
60

KEENE, B. 2000. “Miocardiopatia dilatada en un Cocker Spaniel Americano”. Pág. 652
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Los suplementos de taurina agregados al alimento regular o los alimentos que
contienen niveles elevados de taurina pueden beneficiar a los perros y gatos con
insuficiencia miocardica. Los perros deben recibir 500 a 1000 mg de taurina por
boca 3 veces por día. La dosis oral recomendada para perros con deficiencia
miocardica de carnitina es de 50 a 100 mg de L-carnitina/Kg de peso corporal 3
veces por día.61
La restricción de sal en la dieta está indicada para controlar los signos
congestivos y reducir la necesidad de farmacoterapia. Lo ideal sería iniciar la
restricción de sodio al primer síntoma de afección cardíaca, tanto para prevenir la
congestión como para habituar al paciente a la dieta sin sal. A medida que se
intensifica el proceso, se aconseja una restricción moderada de sodio (ingesta de
30 mg/kg y día) (0.065% de Na+ para alimento enlatado o 210-240 mg/100g de
alimento seco). En estadío avanzado de IC está indicada una restricción de sodio
marcada (13 mg/kg y día)(90-100 mg de Na/100g de alimento seco o 0.025% de
Na+ en productos enlatados - 70% humedad -).62

61
62

ROUDEBUSH, P. 2000. Ibid. Pág. 643
VALERO, T. 2006. Op Cit. Pág. 6
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Tabla 6: Factores nutricionales clave en enfermedad cardiovascular
FACTORES

AFECCIONES ASOCIADAS

RECOMENDACIONES NUTRICIONALES

Sodio,
cloro

Retención de sodio, cloruro y liquido.
Hipertensión sistémica
Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Evitar el exceso de cloruro de sodio.
Restringir la ingesta de sodio a 0.07 a 0.25% de
la materia seca (MS). Los niveles de cloruro son
1,5 veces mas elevados que los de sodio.

Potasio

Hipopotasemia asociada con diuréticos
de asa o tiazidas en especial con
pacientes con baja ingesta de potasio

Suplementación oral con potasio 3 a 5
meq/peso corporal/día.
Iniciar un alimento con mayor contenido de
potasio.

Hiperpotasemia
asociada
con
inhibidores de la ECA, diuréticos
ahorradores de potasio o ambos, en
especial en pacientes que ingieren
cantidades elevadas de potasio o
tienen crisis urémicas agudas

Suspender los suplementos de potasio.
Reemplazar un diurético ahorrador de potasio
por uno de asa o tiazidico.
Iniciar un alimento con concentración mas baja
de potasio.

Magnesio

Hipomagnesemia,
asociada
con
diuréticos, en especial en pacientes
que consumen bajos niveles de
magnesio; puede predisponer a las
arritmias cardiacas

Suplementación oral con magnesio 20 a 40
mg/Kg de peso corporal por día por boca (Oxido
de magnesio).
Iniciar un alimento con mayor contenido de
magnesio.

Energía

Caquexia, asociada con desnutrición
calórico‐proteica
y
alteración
metabólica.

Asegurar una ingesta adecuada de energia.

Obesidad, asociada con activación
nehurohormonal,
hipertensión,
expansión de la volemia o todas.

Tratamiento: reducir la grasa corporal
manteniendo la grasa magra.
Prevención: restricción calórica en animales de
riesgo.

Fosforo

Hiperfosfatemia, asociada con falla
renal crónica.

Evitar el exceso de fosforo.
Restringir el fosforo al 0,2 a 0,3 de la MS en
perros.
Considerar la administración de agentes
fijadores de potasio.

Taurina

Miocardiopatía dilatad
Spaniel Americano.

Tratamiento: 500 mg día de taurina por boca 2
veces/día.
Utilizar un alimento terapéutico veterinario
(para pacientes cardiacos) con mayor contenido
de taurina.

Carnitina

Miocardiopatía Dilatada

en

Cocker

Tratamiento: 50 a 100 mg de L‐carnitina por Kg
de peso corporal/día/boca, tres veces por día.

Fuente: ROUDEBUSH, P. 2000. “Enfermedad Cardiovascular”. Pág. 625

6.3.

Terapia Médica

El objetivo principal de la insuficiencia cardiaca es disminuir la formación de
edema y de derrame, así como aumentar el gasto cardiaco. Prácticamente todos
los tratamientos de la insuficiencia cardiaca son paliativos y no curativos. Por
tanto, la mayoría de los pacientes que desarrollan esta enfermedad mueren a
menudo en poco tiempo. Los diuréticos y los inhibidores de la ECA mejoran
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marcadamente la calidad de vida de los perros y de los gatos con insuficiencia
cardiaca. Cuando los pacientes dejan de responder a estos fármacos, existen
otros fármacos que contribuyen a disminuir la formación de edema y a mejorar la
perfusión y que, por tanto, disminuyen los síntomas clínicos y aumentan el
confort.63
Para decidir el tratamiento farmacológico y la dosis a administrar, se clasifican los
pacientes en pacientes con enfermedad leve, moderada, grave, fulminante o
refractaria (tabla 8). Todos los pacientes con insuficiencia cardiaca tienen
enfermedad grave. Además se subdivide la insuficiencia cardiaca en aguda y
crónica. La mayoría de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda presentan
insuficiencia cardiaca grave o fulminante y necesitan un tratamiento intensivo por
via intravenosa con furosemida o nitropusiato con o sin dobutamina. La
insuficiencia cardiaca izquierda crónica se clasifica en función de la gravedad el
edema pulmonar que se observa en las radiografías torácicas. La insuficiencia
cardiaca derecha crónica se clasifica en función del tamaño de la vena hepática y
en la cantidad de ascitis presente clínica o ecograficamente. El aumento de la
gravedad de la insuficiencia cardiaca crónica se trata con dosis crecientes de
furosemida y también se administra un inhibidor de la ECA a dosis constante.
También puede utilizarse digoxina, dependiendo de la enfermedad subyacente y
de la fase de la insuficiencia cardiaca. La insuficiencia cardiaca refractaria se trata
añadiendo un diurético tiazida o un vasodilatador, como hidralazina o un nitrato, en
función de la enfermedad subyacente y de las posibilidades de monitorización.

63

KITTLESON, M. 2000. Op Cit. Pág. 149
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Tabla 7: Pautas de tratamiento recomendadas para la insuficiencia cardiaca producida por las dos
enfermedades cardiacas adquiridas más frecuentes en perros

Fuente: KITTLESON, M. 2000. “Medicina Cardiovascular De Pequeños Animales”. Pág. 150

El tratamiento médico pretende optimizar el gasto cardiaco lo que constituye el
punto fundamental del tratamiento de la ICC. El gasto cardiaco puede mejorar
aumentando la contractibilidad, reduciendo la precarga y reduciendo la poscarga.
Debido a esto se establecen cinco modalidades terapéuticas: inotrópica,
deplecionante, venodilatadora, hipotensora y antiarrítmica (Tabla 9).

6.3.1. Inotrópicos-cardiotónicos
Esta terapia está encaminada a mejorar la contractibilidad del corazón y se usan
para ello fármacos simpaticomiméticos digitálicos e inodilatadores. Los más
empleados del grupo de β -adrenérgicos son el isoproterenol y la dobutamina y del
grupo α-β-adrenergicos son la dopamina e ibopamina.
103

Tabla 8: Tratamiento Médico de la ICC
INOTROPICOS‐CARDIOTONICOS
SIMPATICOMIMETICOS
DIGITALICOS
INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA
INODILATADORES
DIURETICOS
TIAZIDAS Y AFINES
DEL ASA
AHORRADORES DE POTASIO
VENODILATADORES
NITROGLICERINA
MONONITRATO DE ISOSORBIDE
HIPOTENSORES
DIURETICOS
BLOQUEANTES ADRENERGICOS
β‐BLOQUEANTES
α‐BLOQUEANTES
α‐β‐BLOQUEANTES
VASODILATADORES
VASODILATADORES ARTERIALES DIRECTOS
VASODILATADORES MIXTOS DIRECTOS
ANTAGONISTAS DEL CALCIO
i‐ECA
INODILATADORES
HIPOTENSORES DE ACCION CENTRAL
ANTIARRITMICOS

(AUMENTO DE LA CONTRACTIBILIDAD)
ISOPROTENEROL, DOBUTAMINA, DOPAMINA
DIGOXINA
AMRINONA, MILRINONA
PIMOBENDAN
(DISMINUCION DE LA PRECARGA)
CLOROTIACIDA, CICLOTIACIDA, CLORTALIDONA
FUROSEMIDA, BUMETANIDA
ESPITONOLACTONA, TRIAMTERENO
(DISMINUCION DE LA PRECARGA)

(REDUCCION DE LA POSCARGA)

PROPANOLOL,ATENOLOL,ACEBUTOLOL
PRAZOSINA, DOXAZOSINA, TERAZOSINA
LABETALOL, CARVEDILOL
HIDRALACINA, SILDENAFIL
NITROPRUSIATO SODICO
VERAPAMILO, DILTIAZEM
ENALAPRIL, BENAZEPRIL, RAMIPRIL, IMIDAPRIL
PIMOBENDAN
METILDOPA, CLONIDINA

Fuente: BELERENIAN, G. 2007. “Afecciones Cardiovasculares en Pequeños Animales”. Pág. 194

Los digitálicos se utilizan principalmente para tratar animales con insuficiencia
cardiaca debida a una alteración del funcionamiento sistólico y para disminuir la
frecuencia cardiaca, en pacientes con fibrilación auricular. Estos están indicados
en

el

tratamiento

de

la

insuficiencia

miocárdica

y

las

taquiarritmias

supraventriculares.64
Dentro de los inodilatadores están los inhibidores de la fosfodiesterasa que tienen
efectos inotrópicos positivos y vasodilatadores y están indicados en casos
refractarios a la terapia convencional, y los animales deben mantenerse
controlados y monitorizados.

El pimobendan es otro fármaco inodilatador con efecto inotrópico positivo y
vasodilatador que aumenta la fuerza de contracción cardiaca. Las dosis orales
recomendadas se sitúan entre 0.2 y 0.6 mk/Kg/ día (dois preferible de 0.5
64

KITTLESON, M. 2000. Ibid. Pág. 164
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mg/Kg/día). Estas dosis deben dividirse en dos administraciones de 0.25
mg/Kg/día.65

6.3.2. Diuréticos
Especialmente los diuréticos de asa es la familia de fármacos más importante y
eficaz para el tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca, ya que la
mayoría mueren a consecuencia de edema grave. El objetivo de la terapia con
diuréticos es normalizar las presiones de llenado cardíacas y no simplemente
reducir el edema. Ya que las presiones de llenado no se suelen determinar,
deberá conseguirse una completa remisión de la congestión (Rx de tórax sin
imagen de edema, ausencia de ascitis, etc.). La persistencia de alguno de los
signos de congestión puede indicar que quizás la dosis diurética no es suficiente y
la dosis excesiva sería aquella que provoca azotemia en el paciente.66

Los diuréticos de alto techo (furosemida, bumetamida y torasemida) inhiben la
reabsorción de sodio, potasio y cloro a nivel del asa de Henle, aumentando la
excreción de agua. También pueden actuar como venodilatadores. Aumentan la
fracción de excreción de sodio, cloro, agua y potasio en la orina, siendo utilizados
para reducir la precarga y controlar los signos clínicos. Además producen un
descenso en la presión de llenado ventricular izquierdo y un aumento en la
capacidad venosa sistémica, porque reduce la tensión mecánica de las fibras
musculares lisas de las venas, dando lugar a una disminución de la presión arterial
pulmonar.67
Las tiazidas actúan principalmente disminuyendo la permeabilidad al sodio y al
cloro de la membrana del túbulo contorneado distal. Favorecen la eliminación de
potasio en este punto y aumentan marcadamente la concentración de sodio en la
65

BELERENIAN, G. 2007. Op Cit. Pág. 196
VALERO, T. 2006. Op Cit. Pág. 11
67
BELERENIAN, G. 2007. Op Cit. Pág. 197
66
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orina, pero solo producen un aumento leve o moderado del volumen de orina, por
lo tanto, solo producen una eliminación renal leve o moderada de sodio. Estos
fármacos no son muy eficaces cuando existe poco flujo sanguíneo renal, por esto
no son utilizados en los pacientes con insuficiencia cardiaca grave.68 Su utilización
principal son como combinación con furosemida en edemas refractarios.69
Estos fármacos actúan inhibiendo la acción de la aldosterona en las células de los
túbulos distales o bien bloqueando la entrada de sodio en las regiones finales del
túbulo distal y los túbulos colectores. A este grupo pertenecen la espironolactona,
triamtireno y amilorida. Su administración con otros diuréticos reduce las pérdidas
de potasio, evitando así una hipopotasemia.70

6.3.3. Venodilatadores
La nitroglicerina y los nitratos aumentan la capacidad vascular venosa y por lo
tanto reducen la precarga cardiaca, redistribuyendo el volumen sanguíneo por el
reservorio venoso sistémico. Por esto son empleados para el tratamiento de la
congestión y el edema pulmonar. El uso de estos fármacos debe ser intermitente y
se deben suprimir cuando desaparezcan los signos indicativos de congestión o
edema pulmonar. La nitroglicerina se absorbe tanto por vía oral como por vía
percutánea y está indicada en el tratamiento del edema agudo pulmonar y se
puede combinar con otros vasodilatadores como la hidralazina cuan esté indicada
una fuerte disminución de la precarga y de la poscarga. El dinitrato y 5mononitrato de isosorbide se emplean por vía oral, con mayor seguridad y efecto
más duradero que la nitroglicerina.

68

KITTLESON, M. 2000. Ibid. Pág. 155
VALERO, T. 2006. Op Cit. Pág. 14
70
BELERENIAN, G. 2007. Op Cit. Pág. 197
69
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6.3.4. Hipotensores
Los β1-bloqueantes (acebutolol, betaxolol, bisoprolol, celiprolol y metoprolol) son
muy empleados en cardiología canina como antiarrítmicos aunque su efecto
hipotensor también es bueno. Los no cardioselectivos o β2-bloqueantes pueden
producir además una disminución de los niveles de renina plasmática y tienen un
efecto extra que produce broncoconstricción, estimulación del tejido pancreático
productor de insulina y estimulación de la glucogenólisis hepática. El
representante principal es el propanolol. Los α-bloqueantes son antihipertensivos
porque producen vasodilatación arteriolar periférica, sin modificación por lo tanto
de la frecuencia ni del gasto cardiaco. Dentro de estos se encuentra la
prazosina.71

6.3.4.1.

Vasodilatadores

El uso de estos fármacos permite aumentar el gasto cardiaco, reducir la poscarga,
disminuir las necesidades de oxígeno del miocardio y desarrollar efectos
colaterales beneficiosos como la disminución de la presión arterial sistémica y
pulmonar de forma que se ve incrementado el flujo renal. Todo esto trae como
consecuencia una disminución de la fatiga y la disnea y el nitroprusiato sódico
(vasodilatador mixto directo) es un potente vasodilatador arterial y sistémico que
actúa directamente sobre el músculo liso de las arterias y venas, disminuyendo la
regurgitación mitral, la poscarga del ventrículo izquierdo y la presión venosa.
Los inhibidores de la ECA más comercializados para uso veterinario son el
enalapril, benazepril, imidapril y ramipril.72

71
72

BELERENIAN, G. 2007. Op Cit. Pág. 199
BELERENIAN, G. 2007.) Ibid. Pág. 202
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6.3.5. Antiarritmicos
En las taquiarritmias se aumenta el consumo de oxígeno por parte del corazón y
como se reduce el tiempo de diástole cuando el flujo de llenado coronario es
máximo se favorece la hipoxia cardiaca, lo cual puede desencadenar una
insuficiencia aguda mortal, por esto es importante controlar las arritmias.
Las dosis y vías de administración de algunos de los fármacos nombrados
anteriormente pueden encontrarse en la tabla 10 que se presenta a continuación.
Tabla 9: Dosis de los fármacos usados para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
FARMACO
CAPTOPRILO
ENALAPRIL
LISINOPRIL
BENAZEPRIL

VIA ADMINISTRACION

FUROSEMIDA

PO

FUROSEMIDA

IV,IM

HIDROCLOROTIAZIDA
ESPIRONOLACTONA

DOSIS

INHIBIDORES DE LA ECA
PO
0,5‐2,0 mg/Kg TID
PO
0,5 mg/Kg BID
PO
0,5 mg/Kg SID
PO
0,25‐0,5 mg/Kg SID
DIURETICOS
1‐4mg/Kg TID‐SID en función de las necesidades
2‐8 mg/Kg cada 1‐6 h (tratamiento de emrgencia a
corto plazo)

PO
2‐4 mg/Kg BID
PO
2‐4 mg/Kg BID
INOTROPICOS POSITIVOS

AMRINONA

IV

1‐3 mg/Kg (dosis de ataque); 10‐100 ug/Kg/min
(infusión a velocidad constante; empezar con dosis
baja; titular)

MILRINONA

IV

30‐300ug/Kg (dosis de ataque); 1‐10 ug/Kg/min
(infusión a velocidad constante; empezarcon dosis
baja; titular)

DIGOXINA

PO

Perro < 15Kg: 0,006‐0,011 mg/Kg BID; perro > 15 Kg:
0,22 mg/m2 de superficie corporal BID

DIGOXINA

IV

0,0025 mg/Kg cada hora durante 4 horas (en total 0,01
mg/Kg)

DIGITOXINA

PO

0,02‐0,03 mg/Kg TID

DOBUTAMINA

IV

2,5‐20 ug/Kg/min (infusión a velocidad constante)

IV

2,5‐15 ug/Kg/min (infusión a velocidad constante)

DOPAMINA

VASODILATADORES
HIDRALAZINA
POMADA DE NITROGLICERINA

PO

0,5‐3 mg/Kg BID (empezar con dosis baja; titular)

TOPICA

4‐15 mg QID‐BID (1 pulgada=15mg)

NITROPRUSIATO

IV

2,0‐10 ug/Kg/min infusión a velocidad constante;
empezar con dosis baja; titular)

PRAZOSIN

PO

Perro de tamaño pequeño: 0,5‐1,0 mg TID,
empezando con 0,5 mg; perro de tamaño mediano o
grande: 1‐2 mg, empezando con 1 mg

Fuente: KITTLESON, M. 2000. “Medicina Cardiovascular de Pequeños Animales”. Pág 152
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6.4.

Fluidoterapia

En los tratamientos de los animales cardiacos, se prefiere proporcionar agua (de
contenido bajo en sodio) a voluntad, alimentar con una dieta restringida en sodio
pero de buen sabor, tratar la ICC médicamente y permitir que los riñones del
animal corrijan cualquier perturbación de líquidos y electrolitos. Algunos animales
con ICC desarrollan problemas que requieren complemento de líquidos y
electrolitos. Las indicaciones para el tratamiento con líquidos en estos casos
incluyen anorexia persistente, deshidratación, insuficiencia renal, hipocalemia de
grado moderado a intenso, intoxicación por digitálicos, hipotensión inducida por
fármacos, gastroenteritis, anemia y enfermedades metabólicas (Diabetes mellitus).
Cuando los animales con cardiopatias se someten a anestesia general es
necesario colocar un catéter y administrar fluidos intravenosos.73
El volumen diario de líquido se guía por el estado presente del edema,
necesidades estimadas de mantenimiento, estado de hidratación, peso corporal,
consumo de líquidos, gasto urinario estimado, concentración total de proteínas
séricas, concentración sérica de sodio, concentración sérica de creatinina y
cuando esté disponible presione venosas central. Al principio es prudente
considerar una infusión mínima de líquidos (no más de 30 a 40 ml/Kg/día) y
valorar el tratamiento en el paciente. El volumen diario debe administrarse
lentamente y distribuirse en forma regular durante 24 horas para reducir el riesgo
de edema pulmonar y derrame pleural. Es preferible utilizar la vía intravenosa,
pero en caso necesario recurrir a la vía subcutánea para administrar NaCl al 045%
en dextrosa al 2.5% o solución de Ringer lactato. Cuando el animal pueda beber,
se reduce gradualmente la administración de líquidos, se proporciona agua baja
en sodio a voluntad y se regula el consumo alimentario de sodio.74

73
74

DIBARTOLA, S. 2002. Op Cit. Pág. 428
DIBARTOLA, S. 2002. Op Cit. Pág. 429
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6.5.

Terapia Quirúrgica

En humanos, los avances en las técnicas quirúrgicas y el mayor entendimiento
del momento en el que debe realizarse una cirugía ha aumentado el tiempo de
supervivencia. En general, los pacientes con lesiones valvulares estenóticas
pueden monitorearse clínicamente hasta que aparecen los síntomas.

Al final, la

cirugía es el único tratamiento curativo para los pacientes sintomáticos.
En el caso de regurgitación mitral, se debe recurrir a cirugía cuando hay
regurgitación mitral severa sintomática o regurgitación mitral severa asintomática
con disfunción ventricular izquierda (fracción de eyección <40%) o diámetro
ventricular izquierdo disminuido o hipertensión pulmonar o se está iniciando una
fibrilación atrial.
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7. MATERIALES Y MÉTODOS

7.1.

Localización

La realización del trabajo de investigación se llevó a cabo en las instalaciones de
la Clínica Veterinaria de Pequeños Animales de la universidad De La Salle, la cual
se encuentra ubicada en la sede de la Floresta, en la Carrera 7ª No 172 – 85, en
la ciudad de Bogotá D.C., del departamento de Cundinamarca en Colombia.

7.2.

Población y muestra

Para el estudio se utilizó un total de 58 caninos vivos, adultos, de diferentes sexos,
razas, edades y tamaños, los cuales al examen clínico previo presentaron signos
compatibles con patologías de origen valvular auriculoventricular. Estos pacientes
pertenecían a caninos que ingresaron por consulta externa a la Clínica Veterinaria
de Pequeños Animales de la Universidad de la Salle, caninos que eran parte del
grupo de animales destinados para practicas estudiantiles de la Universidad y
pacientes que fueron remitidos de diferentes clínicas veterinarias de Bogotá a
dicha institución. Adicionalmente se contó con la colaboración de criaderos,
quienes se encontraban interesados en el diagnóstico de pacientes con afecciones
cardiacas. Todo lo anterior se llevó a cabo bajo la autorización de los propietarios.

7.3.

Mediciones

Teniendo en cuenta que lo que se buscaba determinar era la variación de los
valores obtenidos frente a los valores normales reportados en la literatura, serán
estos valores los que se consideren como variables. Por esta razón, las
mediciones a tener en cuenta son:
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Mediciones de Ventrículo Izquierdo
•

Grosor de Septo Interventricular en diástole (IVSd)

•

Grosor de la pared posterior en diástole (PWd)

•

Diámetro del ventrículo izquierdo en diástole (LVDd)

•

Diámetro del ventrículo derecho en diástole (RVDd)

•

Grosor de Septo Interventricular en sístole (IVSs)

•

Grosor de la pared posterior en sístole (PWs)

•

Diámetro del ventrículo derecho en diástole (RVDd)

•

Fracción de acortamiento (LFFS)

•

Fracción de eyección (EF)

•

Porcentaje de septo interventricular (%IVS)

•

Porcentaje de pared posterior (%PW)

Mediciones de Válvula Mitral
•

Distancia del punto E al septo (ES)

•

Distancia del punto E al punto F (EF)

Mediciones de Aorta
•

Diámetro aórtico (AO)

•

Apertura de la válvula aórtica (AVO)

•

Tiempo de eyección (E – T)

•

Línea de coartación (AOC)

Mediciones de Doppler Pulsado de Mitral
•

Integral de velocidad (FIV)

•

Velocidad de pico de la onda E (PEV)
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•

Velocidad de pico de la onda A (PAV)

•

Gradiente de pico E

•

Velocidad media

•

Gradiente medio

•

PHT

•

Área de la válvula

•

Relación E/A

•

Tiempo de aceleración de la onda E

•

Tiempo dec. Onda E

•

Tiempo de relajación isovolumétrica

Mediciones de Doppler Pulsado de Tricúspide
•

Integral de velocidad

•

Velocidad de pico de la onda E

•

Velocidad de pico de la onda A

•

Gradiente de pico E

•

Gradiente de pico A

•

Velocidad media

•

Gradiente medio

•

Velocidad de pico (regurgitación)

•

Gradiente de pico (regurgitación)

•

Presión sistólica ventrículo derecho

•

Relación E/A

Mediciones de Doppler Pulsado de Aorta
•

Integral de velocidad

•

Velocidad media

•

Gradiente medio
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•

Gradiente de pico

•

Tiempo de aceleración

•

Tiempo de Eyección

7.4.

Métodos y Procedimientos

La metodología del estudio tuvo varias fases, las cuales se describirán a
continuación y se explicará su importancia dentro del proceso experimental.
Primero se realizó una reseña completa y se obtienen los datos básicos del
paciente como Identificación, edad, sexo, raza, especie, peso y alzada. También
se buscó conocer el estado sanitario y las enfermedades anteriores que había
presentado el paciente y se consignaron brevemente los problemas que
manifiestaba el propietario (Anexo A).

7.4.1. Examen Físico
Se realizó un examen clínico general del paciente en donde se midieron
constantes fisiológicas (Temperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
tiempo de llenado capilar y color de mucosas) y se hizo una evaluación por
sistemas resaltando aquellas anormalidades encontradas en cada uno de ellos.
En este punto usamos la inspección, palpación, auscultación y percusión para
cada uno de los sistemas. Junto con este examen general se le realizó al paciente
un examen cardiovascular más detallado donde se hizo énfasis en la evaluación
del corazón. Es acá donde se hizo la selección más precisa de los pacientes que
fueron ingresados al estudio y que hicieron parte de la muestra experimental. Para
tal efecto, se incluyeron en el estudio solo aquellos caninos que presentaron
signos compatibles con enfermedad cardiaca y que a su vez sugirieron que esta
enfermedad se debía a patologías localizadas en válvulas auriculoventriculares.
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Posteriormente se procedió a realizar exámenes complementarios como toma de
presión arterial, electrocardiografía y radiografía de tórax en posición dorsoventral
y laterolateral derecho. Estas técnicas orientaron el diagnóstico de las patologías
y permitieron una mejor clasificación del paciente.

7.4.2. Presión Arterial
La primera medición que se realizó fue la presión arterial (Figura 39), la cual se
hizo por un medio indirecto no invasivo en el cual se usó una banda inflable que se
colocaba alrededor de alguna de las extremidades y por medio de un medidor
digital se registraba la presión sistólica, la presión diastólica y la frecuencia de
pulso. Con la obtención de estos datos posteriormente se determinaron la presión
de pulso y la presión arterial media.
Figura 25. Medición de la presión arterial
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7.4.3. Electrocardiograma
La siguiente prueba complementaria que se usó fue la electrocardiografía.
Aunque la mayoría de los autores sugieren que el trazado de electrocardiograma
(ECG) sea tomado con el paciente en posición decúbito lateral derecho, también
especifican que éste debe estar lo más confortable y quieto posible y para tal fin
se pueden usar las posiciones decúbito esternal y estación. Por lo anterior,
dependiendo de la actitud del paciente, se posicionaban los electrodos con el fin
de obtener derivaciones bipolares y aumentadas (no se tomaron precordiales) y se
permite al paciente ubicarse de la forma en la que se sienta más cómodo. La
velocidad y la sensibilidad se establecían dependiendo del registro que se
deseaba obtener.

Sin embargo, solo se manejaron velocidades de 50 o 25

mm/seg y su elección dependía de la frecuencia cardiaca que manejara el
paciente; a frecuencias cardiacas más elevadas se manejó una mayor velocidad.
Igualmente la sensibilidad fue de 5 o 10 mm/mV dependiendo del trazado y si este
se desbordaba de los límites o, en el caso contrario, no era visible. La selección de
dichos valores fue más por facilidades en el momento de la lectura que por
significancia clínica alguna. Una vez obtenido el trazado se harán las mediciones
respectivas (Ver Anexo A) y se comparaban con los valores normales reportados
para cada uno de los componentes del ECG y se realizó su correlación clínica con
el paciente.

7.4.4. Radiografía Torácica
Posteriormente se realizó una radiografía de tórax.

Esta técnica se usó

principalmente para identificar un aumento generalizado del corazón, un aumento
del tamaño de un compartimiento o de un vaso mayor determinado, alteraciones
vasculares y del parénquima pulmonar secundarias a enfermedad cardiovascular y
efusión pleural. Aunque es útil la radiología torácica no es la herramienta ideal
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para valorar los pacientes con enfermedad cardiovascular.75 Se realizaron dos
incidencias radiográficas: laterolateral derecho (Figura 27) y dorsoventral (Figura
26), las cuales fueron examinadas en forma sistemática, comenzando con la
valoración de la técnica, posición del paciente, presencia de artificios y fase de la
respiración durante la exposición. Adicionalmente nos apoyamos en técnicas para
evaluar la morfología cardiaca como es la del reloj (O´Brien Robert) y el tamaño
cardiaco mediante el índice vertebral cardiaco76; teniendo en cuenta que la
situación ideal para la exposición se realiza en el momento de la inspiración
máxima. También, el empleo de tiempos de exposición muy cortos para reducir el
movimiento respiratorio y la correcta ubicación, son importantes para la
interpretación precisa de la forma y tamaño cardiaco y del parénquima
pulmonar.77 Adicionalmente, se tuvo en cuenta la posición del paciente en la placa
radiográfica ya que una desviación falsa del eje debido a rotación del paciente en
la

proyección

ventrodorsal

puede

originar

sobreestimación

del

tamaño

ventricular.78 Estas mediciones (Ver Anexo C) se utilizaron con el fin de determinar
si existe agrandamiento cardiaco en el paciente y su relación con los hallazgos
ecocardiográficos.
Figura 26. Posicionamiento Dorsoventral para radiografía torácica

75

KITTLESON, M. 2000. Op Cit. Pág.47
BUCHANAN, JW; BUCHELER, J. 1995. “Vertebral Scale System to Measure Heart Size in Radiographs”. Pag.
164
77
COUTO, G. 2005. “Medicina Interna de Animales Pequeños” p. 17
78
BIRCHARD, S. 1996. “Manual Clínico de Pequeñas Especies” Pág. 480
76
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Figura 27. Posicionamiento Lateral para Radiografía

Torácica

7.4.5. Ecocardiografía
Finalmente, teniendo en cuenta todos los hallazgos de las pruebas anteriores se
realizaba el examen ecocardiográfico específico con ayuda del ecógrafo ESAOTE
MEGAS CVX y a determinar los índices ecocardiográficos que fueron el resultado
final del estudio. Para lograr dicho objetivo, como primera medida, el paciente era
conectado a un sistema de registro de ECG el cual era graficado en el monitor del
ecógrafo

ya

que,

para

realizar

correctamente

algunas

mediciones

ecocardiográficas, se requiere un registro simultáneo de electrocardiografía del
paciente. Posteriormente en posición decúbito lateral derecho y bajo restricción
física, era colocado en una mesa de ecocardiografía que permite el adecuado
examen junto con la comodidad del clínico y además porque al encontrarse en
esta posición, el contacto del corazón con el tórax es mayor creando una ventana
ecográfica más grande. Luego se aplicaba una capa gruesa de gel acústico entre
el transductor y el paciente, previamente humedecido con alcohol, ubicando el
transductor entre los espacios intercostales 3 y 6. En este punto y en modo B se
obtenía una imagen en eje corto, es decir, logrando planos transversos que
evaluaban el corazón a lo ancho, desde el ápice hasta la base. Se evaluaron
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aspectos como el septo interventricular, músculos papilares, válvulas, movimiento
cardiaco y luz del ventrículo izquierdo, entre otros.

Con el fin de empezar a

obtener los índices ecocardiográficos la imagen se congelaba en el punto en el
cual el ventrículo izquierdo pudiera visualizarse antes de la válvula mitral y justo
sobre los músculos papilares. En este punto se medía el diámetro del ventrículo
izquierdo en sístole y diástole, grosor del septo interventricular, grosor de la pared
posterior.

Con estos valores se determinó la fracción de acortamiento del

ventrículo izquierdo.

Después, colocando el transductor casi perpendicularmente al eje longitudinal del
organismo y paralelo al eje longitudinal del corazón, se obtienía un eje largo en el
cual se lograban planos en imagen sagital que permitían visualizar el corazón
longitudinalmente. Una vez lograda la imagen se procedía a realizar mediciones
de diámetro de ventrículo derecho en diástole, septo interventricular en diástole y
sístole, diámetro del ventrículo izquierdo en diástole y sístole y grosor de la pared
posterior en diástole y sístole. Con estos datos se obtenían, entre otros,
fracción de eyección, la fracción de acortamiento y el

la

porcentaje de septo

interventricular.
De esta misma forma, se obtenía una imagen de la válvula mitral en modo M a la
cual se le evaluaba como primera medida su morfología y posteriormente se
realizaba una medición de la separación entre el septo interventricular y el punto E
de la valva (EPSS) y que se identificaba como ES y desde este punto hasta el
cierre parcial de la válvula a mitad de la diástole, medición denominada pendiente
EF.
Igualmente, usando una visualización simultánea en modo B y modo M se obtenía
un corte en eje largo de la aorta en donde se visualizaba la válvula aórtica y se
realizaban mediciones de diámetro y área aórtica, apertura de la válvula aórtica y
planimetría aórtica.
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Como parte final del examen ecocardiográfico se realizaba una evaluación de la
hemodinamia a nivel cardiaco por medio del uso de Doppler color y pulsado. El
Doppler color permitía evaluar de una forma cualitativa la presencia o no de áreas
de turbulencia o de velocidad de flujo alterada en las válvulas aórtica, mitral y
tricúspide, por medio de la gráfica en diferentes colores dependiendo de la
dirección y velocidad del flujo sanguíneo al atravesar por éstas.

El Doppler

pulsado permitirá evaluar la velocidad de flujo que cruza por una ventana
demarcada y también a este nivel se tuvieron en cuenta diferentes medidas que
ingresaron dentro del análisis estadístico del estudio.

7.5.

Análisis Estadístico

Los datos obtenidos mediante ecocardiografía fueron organizados inicialmente
dependiendo de la forma en que se obtenían, es decir, eje corto en modo B, eje
largo en modo M, mediciones de Aorta, pulsado de Mitral, pulsado de Tricúspide y
pulsado de aorta.

Para establecer una análisis más preciso acerca del

procedimiento en la obtención de los resultados y con el fin de organizar los datos
a investigar, primero se determinaron los siguientes intervalos de pesos entre los
animales analizados:
•

1 – 5.5 kg

•

25.6 – 30.5 kg

•

5.6 – 10.5 kg

•

30.6 – 35.5 kg

•

10.6 – 15.5 kg

•

35.6 – 40.5 kg

•

15.6 – 20.5 kg

•

Más de 40 kg

•

20.6 – 25.5 kg

Lugo se realizó una subdivisión teniendo en cuenta la clasificación ISACH de cada
uno de los caninos ingresados al estudio y presentes para cada rango de peso.
Estos datos fueron comparados con los datos normales obtenidos por Rosas y
Velandia (2008) que se muestran en las tablas 10, 11, 12, 13, 14 , 15, y 16 y
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posteriormente mostrados gráficamente en diagramas de barras con el fin de
resaltar diferencias entre los grupos de peso y de insuficiencia cardiaca.
Tabla 10. Valores Ecocardiográficos Normales en Eje Corto Modo B para Caninos Adultos Sanos
Eje Corto (Modo B)
Diastole
Septo
(cm)
0,65
0,79
0,90
0,88
0,88
1,01
1,07
1,16
1,16

VI
(cm)
2,06
2,57
2,86
3,56
3,56
3,91
4,40
3,10
3,10

PESO
1 ‐ 5,5 Kg.
5,6 ‐ 10,5 Kg.
10,6 ‐ 15,5 Kg.
15,6 ‐ 20,5 Kg
20,6 ‐ 25,5 Kg.
25,6 ‐ 30,5 Kg.
30,6 ‐ 35,5 Kg.
35,6 ‐ 40,5 Kg.
> 40 Kg.

Pared post
(cm)
0,63
0,77
1,28
0,93
0,93
1,12
1,11
1,86
1,86

Sistole
VI
(cm)
1,07
1,26
1,68
2,22
2,22
2,43
2,70
2,37
2,37

LVFS
49%
52%
47%
38%
43%
40%
39%
38%
45%

Valores normales según peros para Diámetro del Ventrículo Izquierdo (VI) en diástole y sístole,
grosor de la pared posterior y el septo en diástole y fracción de acortamiento del ventrículo
izquierdo (LVSF)
Fuente: Rosas, Velandia. 2008.“Determinación de los Valores Ecocardiográficos Normales en
Caninos Adultos Sanos a la Altura de Bogotá 2600 m.s.n.m.” Pág. 180
Tabla 11 . Valores Ecocardiográficos Normales en Eje Largo Modo M para Caninos Adultos Sanos
Eje largo (Modo M)

PESO
1 ‐ 5,5 Kg.
5,6 ‐ 10,5 Kg.
10,6 ‐ 15,5 Kg.
15,6 ‐ 20,5 Kg
20,6 ‐ 25,5 Kg.
25,6 ‐ 30,5 Kg.
30,6 ‐ 35,5 Kg.
35,6 ‐ 40,5 Kg.
> 40 Kg.

VD
(cm)
0,33
0,57
3,45
0,69
0,83
0,70
0,86
0,85
0,80

Diastole
Septo
(cm)
0,73
0,85
0,96
0,95
1,11
1,08
1,24
1,16
1,40

VI
(cm)
1,68
2,22
2,69
2,99
3,25
3,41
3,52
3,50
3,70

pared post
(cm)
0,92
0,96
1,02
1,13
1,29
1,23
1,37
1,29
1,52

Septo
(cm)
0,89
1,14
1,28
1,27
1,40
1,41
1,56
1,60
1,78

Sistole
VI
(cm)
0,89
1,18
1,55
1,91
2,16
2,13
2,38
2,32
2,34

pard post
(cm)
1,15
1,40
1,50
1,49
1,68
1,66
1,73
1,76
1,96

EF (%)

FS (%)

IVS %

PW%

LVM (g)

LVMI (g/m2)

81%
78%
78%
66%
63%
66%
60%
63%
65%

49%
47%
43%
36%
34%
37%
32%
34%
36%

27%
37%
35%
46%
28%
34%
27%
40%
26%

25%
51%
51%
35%
33%
40%
29%
37%
31%

21,00
43,17
73,00
98,00
136,00
140,70
183,00
163,00
239,00

159,00
188,04
236,00
687,00
277,00
269,25
307,00
244,00
244,00

Valores normales según peso para Diámetro de ventrículo derecho (VD), septo, pared posterior
(PP) y ventrículo izquierdo (VI) en diástole y en sístole; valores de fracción de eyección (EF),
fracción de acortamiento (FS), porcentaje de septo interventricular (IVS), Porcentaje de pared
posterior (PW) y masa ventricular izquierda (LVM)
Fuente: Rosas, Velandia. 2008. “Determinación de los Valores Ecocardiográficos Normales en
Caninos Adultos Sanos a la Altura de Bogotá 2600 m.s.n.m.” Pág. 180
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Tabla 12. Valores Ecocardiográficos Normales Para Válvula Mitral en Caninos Adultos Sanos

Mitral

PESO
1 ‐ 5,5 Kg.
5,6 ‐ 10,5 Kg.
10,6 ‐ 15,5 Kg.
15,6 ‐ 20,5 Kg
20,6 ‐ 25,5 Kg.
25,6 ‐ 30,5 Kg.
30,6 ‐ 35,5 Kg.
35,6 ‐ 40,5 Kg.
> 40 Kg.

ES (cm)

EF (cm)

0,25
0,25
0,31
0,32
0,34
0,35
0,47
0,38
0,60

1,15
13,78
15,79
15,46
13,80
15,20
13,18
12,30
16,50

Valores normales según peso para Distancia del punto E al septo (ES) y distancia del punto E al
punto F (EF)
Fuente: Rosas, Velandia. 2008. “Determinación de los Valores Ecocardiográficos Normales en
Caninos Adultos Sanos a la Altura de Bogotá 2600 m.s.n.m.” Pág. 180

Tabla 13. Valores Ecocardiográficos Normales Para Aorta en Modo M en Caninos Adultos Sanos
Aorta

PESO
1 ‐ 5,5 Kg.
5,6 ‐ 10,5 Kg.
10,6 ‐ 15,5 Kg.
15,6 ‐ 20,5 Kg
20,6 ‐ 25,5 Kg.
25,6 ‐ 30,5 Kg.
30,6 ‐ 35,5 Kg.
35,6 ‐ 40,5 Kg.
> 40 Kg.

Ao (cm)

LA (cm)

AVO (cm)

E‐T (msec)

R‐R (msec)

AOC (cm)

LA/A

EI

1,46
2,58
1,99
2,36
2,44
2,54
2,70
2,92
3,02

1,15
1,41
1,55
1,82
2,05
2,10
2,10
2,14
2,20

0,41
0,59
0,63
0,84
0,88
0,94
1,03
1,16
1,16

443,20
553,29
470,00
541,50
487,00
481,05
476,00
565,00
499,00

487,10
650,83
588,40
613,17
599,00
601,90
594,00
702,00
558,00

0,41
0,54
0,68
0,75
0,85
0,73
0,79
0,80
0,92

0,80
0,84
2,79
0,78
3,51
0,84
0,79
0,69
0,74

3,48
3,38
3,09
3,28
0,15
3,70
3,55
4,73
4,00

Valores normales según peso para Diámetro aórtico (Ao), Aurícula izquierda (LA), Apertura de la
válvula aórtica (AVO), Tiempo de eyección (E-T), Intervalo R-R (R-R), Línea de Coartación (AOC),
Relación LA/A (LA/A) y grosor de la pared aórtica.
Fuente: Rosas, Velandia. 2008. “Determinación de los Valores Ecocardiográficos Normales en
Caninos Adultos Sanos a la Altura de Bogotá 2600 m.s.n.m.” Pág. 180
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Tabla 14. Valores Ecocardiográficos Normales Para Pulsado de Válvula Mitral en Caninos Adultos
Sanos

PULSADO VÁLVULA MITRAL

PESO
1 ‐ 5,5 Kg.
5,6 ‐ 10,5 Kg.
10,6 ‐ 15,5 Kg.
15,6 ‐ 20,5 Kg
20,6 ‐ 25,5 Kg.
25,6 ‐ 30,5 Kg.
30,6 ‐ 35,5 Kg.
35,6 ‐ 40,5 Kg.
> 40 Kg.

Integr. Veloc
(m)
0,08
0,14
0,16
0,14
0,15
0,16
0,16
0,17
0,07

(PEV) Pico
Onda E
(m/seg)
0,62
1,07
0,84
0,73
0,93
1,49
1,65
1,04
0,57

(PAV) Pico
Onda A
(m/seg)
0,37
0,74
0,69
0,59
1,04
0,72
0,78
0,85
0,40

Gdte pico E Gdte Pico A
(mmHg)
(mmHg)
1,17
3,35
3,33
2,23
3,48
3,81
4,11
4,16
1,57

0,63
2,21
2,09
1,39
3,30
2,24
2,64
2,90
0,73

Vel Media
(m/seg)
0,34
0,54
0,48
0,52
0,52
0,54
0,53
0,58
0,35

Tiempo Tiempo Dec. Tiempo
Gdte Medio
Area Válvula
PHT (msec)
Onda E
Relacion E/A Aceleracion
Relaj. Isov.
(mmHg)
(cm3)
Onda E
(msec)
(msec)
0,44
7,56
1,44
58,60
52,50
224,10
30,40
1,53
8,27
1,42
51,88
55,38
260,37
30,08
1,25
27,87
12,06
1,25
59,27
57,67
191,13
1,09
4,66
1,21
69,42
77,00
134,25
40,92
1,09
6,77
1,34
60,30
69,96
141,52
35,52
1,43
6,38
1,39
58,30
73,35
140,55
37,65
1,48
37,25
8,37
1,35
77,94
63,13
145,56
1,82
40,00
5,49
1,28
77,94
63,13
145,56
0,57
4,91
1,30
64,33
65,33
132,33
42,00

Valores normales según peso para integral de velocidad, Velocidad de pico de la onda E, velocidad
de pico de la onda A, PHT, Velocidad media, Tiempo de aceleración de la onda E, Tiempo de
desaceleración de la onda E, Tiempo de relajación isovolumétrica, Gradiente de presión de la onda
E, Gradiente de presión de la onda A, Gradiente medio, Área de la válvula y Relación E/A.
Fuente: Rosas, Velandia. 2008. “Determinación de los Valores Ecocardiográficos Normales en
Caninos Adultos Sanos a la Altura de Bogotá 2600 m.s.n.m.” Pág. 181

Tabla 15. Valores Ecocardiográficos Normales Para Pulsado de Válvula Tricúspide en Caninos
Adultos Sanos
PULSADO TRICUSPIDE

PESO
1 ‐ 5,5 Kg.
5,6 ‐ 10,5 Kg.
10,6 ‐ 15,5 Kg.
15,6 ‐ 20,5 Kg
20,6 ‐ 25,5 Kg.
25,6 ‐ 30,5 Kg.
30,6 ‐ 35,5 Kg.
35,6 ‐ 40,5 Kg.
> 40 Kg.

FVI (m)

PEV ONDA
E(m/seg)

0,07
0,07
0,09
0,10
0,10
0,11
0,16
0,16
0,05

0,56
0,63
0,67
0,68
0,69
0,85
0,88
0,88
0,35

PAV ONDA VREG VEL PICO PPGE PICO E PPGA PICO A VMN medio GMN medio
(m/seg)
(mmHg)
(mmHg)
(m/seg)
(mmHg)
A(m/seg)
0,42
0,41
0,53
0,47
0,50
0,62
0,65
0,65
0,25

0,79
1,15
1,00
1,11
2,08
1,65
1,25
1,25
0,47

0,43
1,29
1,33
2,08
1,84
2,30
2,15
3,50
0,40

0,30
0,53
0,79
0,83
0,88
0,97
0,77
1,60
0,51

0,38
0,41
0,50
0,56
0,62
0,74
0,79
0,44
0,20

0,52
0,66
0,84
1,21
0,83
1,00
0,93
1,41
0,32

GREG
GRADTE
PICO
( 0,73
H )
1,84
1,57
1,20
2,56
2,48
2,62
4,44
0,63

RVSP
PRESION
(mmHg)

E/A

11,53
11,68
11,18
13,23
12,29
12,59
12,26
14,38
11,27

1,57
1,53
1,53
1,81
4,77
1,31
1,37
1,50
0,92

Valores normales según peso para pulsado de tricúspide.
Fuente: Rosas, Velandia. 2008. “Determinación de los Valores Ecocardiográficos Normales en
Caninos Adultos Sanos a la Altura de Bogotá 2600 m.s.n.m.” Pág. 181
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Tabla 16. Valores Ecocardiográficos Normales Para Pulsado de Válvula Aórtica en Caninos
Adultos Sanos
PULSADO AORTA

PESO
1 ‐ 5,5 Kg.
5,6 ‐ 10,5 Kg.
10,6 ‐ 15,5 Kg.
15,6 ‐ 20,5 Kg
20,6 ‐ 25,5 Kg.
25,6 ‐ 30,5 Kg.
30,6 ‐ 35,5 Kg.
35,6 ‐ 40,5 Kg.
> 40 Kg.

Integr.
Velocidad
(m)
0,28
0,39
0,29
0,33
0,40
0,35
0,47
0,42
0,24

Veloc
Gdte Medio
Gdte de Pico
Media(m/se
Vel. Pico (mseg)
(mmHg)
(mmHg)
g)
1,20
1,55
1,36
0,88
1,23
1,36
1,47
1,47
1,26

6,79
11,71
10,66
8,38
8,63
8,33
11,28
13,87
10,97

1,81
2,66
2,32
1,26
2,03
2,27
2,40
2,59
2,24

12,75
29,05
25,09
7,57
17,67
19,55
25,46
22,53
21,07

Tiempo
Acelerac
(m/seg)

Tiempo
Eyeccion
(msec)

66,70
98,70
94,20
112,67
105,39
119,80
138,63
105,00
111,00

198,00
208,41
224,60
236,08
221,48
241,25
256,44
231.2
237,66

Valores normales según peso para Integral de velocidad, Velocidad Máxima, Tiempo de eyección,
Tiempo de Aceleración, Velocidad media, Gradiente medio y gradiente de pico.
Fuente: Rosas, Velandia. 2008. “Determinación de los Valores Ecocardiográficos Normales en
Caninos Adultos Sanos a la Altura de Bogotá 2600 m.s.n.m.” Pág. 181

Se procedió a establecer la semejanza de los datos encontrados en el análisis por
cada intervalo de peso indicado dentro de los rangos. Ya con cada cifra
representativa, se procedía a establecerlo mediante una de la tabla t-student y
determinar su significancia estadística frente a los datos contra los cuales estaba
siendo comparado cada uno de los datos estudiados.
El desarrollo, se hizo de manera manual, ya que los datos existentes difieren unos
con otros, entre diferentes rangos y entre diferentes posiciones de análisis que se
quiere desarrollar. La graficación para cada una de las variables se hizo mediante
el uso del programa Microsoft® Office Excel®.
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8. RESULTADOS
En este trabajo de investigación participaron un total de 280 caninos mayores de
dos años a los cuales se les realizó de forma preliminar un examen clínico general
y cardiovascular detallado. Se buscaron signos compatibles con alteraciones de
válvulas auriculoventriculares y posteriormente se realizó un estudio radiográfico
de tórax y electrocardiograma para predecir la presentación de enfermedad
cardiaca. Las mediciones realizadas en las radiografías y los ECG solo fueron
tenidas en cuenta en el momento de determinar si el paciente tenía afección en
algún grado en válvulas auriculoventriclares. De este total de animales se
obtuvieron 53 pacientes que cumplían con dichos criterios de inclusión para esta
investigación.
Cada uno de los perros estudiados fue asignado a un grupo dependiendo de su
peso, tal como se muestra en la siguiente tabla:
Tabla 17. Clasificación de los perros incluidos en el estudio de acuerdo con su peso
Grupo

Cant Total

Raza
Yorkshire
Poodle
Poodle
Poodle

Yorkshire
1 ‐5.5 kg

12

Maltes

Poodle
Poodle
Criollo
Pekines
Poodle

Poodle
Fox Terrier

Poodle
Poodle

Poodle
Poodle

Schnauzer
5.6 ‐ 10.5 kg

14

Criollo

Beagle
Poodle
Shit-Zu

Schnauzer
Yorkshire

Dachshund
Lahsa Apso

Edad Peso Alzada
Grupo
Cant Total
13
1,8
23
12
2
23
5
6
3
28,3 10.6 ‐ 15.5 kg
9
3,14
23
5
3,3
23
13
3,4
28
14
4
24
10
4,2
26 15.6 ‐ 20.5 kg
5
16
4,4
28,5
16
4,4
28,5
14
4,7
29
3
2
4,9
26 20.6 ‐ 25.5 kg
9
5,6
44
14
5,8
28,7
9
6,2
30
3
6,4
28
25.6 ‐ 30.5 kg
6
9
6,4
33
9
6,5
34,5
13
6,7
37
3
7,5
28
2
7,5
32
2
8
29
30.6 ‐ 35.5kg
6
6
8,9
34,5
8
9,1
27
3
10
23
9
10,5
30 35.6 ‐ 40.5 kg
1
> 40 kg
1

Raza
Boxer
Criollo
Criollo

Cocker
Cocker
Criollo
Criollo
Cocker
Criollo
Criollo

Shar Pei
Criollo

Criollo
Pastor Alemán
Boxer
Pointer
Setter
Afgano

Golden Ret.
Labrador
Pastor Alemán

Pastor Alemán
Pastor Alemán
Pointer

Pastor Alemán
Labrador
Labrador

Edad
12
5
4
12
11
6
4
9
2
2
8
12
7
9
5
11
10
6
4
8
8
7
12
10
8
8
6

Peso Alzada
12,4
41
13
36
14,6
46
14,6 36,5
15
42,5
15,6
48
16,8 51,7
17,4
46
19
54
19,6
47
21
46
21,7 51,7
23
51
27
62
27,5
57
27,5
69
28,4
57
29
69
30
52
31,6 55,2
32
60
33,4 64,3
34
57,5
34,5 66,7
35
55
38
54
45,3 63,2

Cantidad de animales incluidos en el estudio. Se muestran las razas, edades, pesos y alzadas.
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Posteriormente, y dependiendo principalmente de los resultados de la anamnesis
y del examen físico y cardiovascular completo, los pacientes fueron clasificados
nuevamente de acuerdo con la clasificación para insuficiencia cardiaca
determinada por ISAHC (International Small Animal Heart Council).

Una vez

asignado un ISAHC, se determinó en número total de pacientes para cada grupo
de peso y para cada clasificación ISAHC quedando como se muestra en la figura
28.
Figura 28. Cantidad Total de pacientes para cada grupo de peso de acuerdo con la clasificación
ISAHC

Cantidad de pacientes incluidos en el estudio y su clasificación según el International Small Animal
Heart Council (ISAHC)
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Se realizaron mediciones ecocardiográficas en cada uno de los pacientes
obteniendo datos para ventrículo izquierdo a partir del eje corto modo B y modo M,
para aorta en modo M, para mitral en modo M y valores para pulsados de válvula
Mitral, Aórtica y Tricúspide. Estos valores fueron unificados de acuerdo con peso y
clasificación ISAHC obteniendo los siguientes resultados:

Tabla 18. Valores ecocardiográficos del ventrículo izquierdo en eje corto en modo B de acuerdo
con peso y clasificación ISAHC

Eje Corto (Modo B)
PESO

1‐5.5 Kg

5.6 ‐ 10.5 Kg

10.6 ‐ 15.5 kg
15.6 ‐ 20.5 kg
20.6 ‐ 25.5 kg
25.6 ‐ 30.5 kg

30.6 ‐ 35.5kg
35.6 ‐ 40.5 kg
> 40 kg

ISACH
Ia
Ib
II
III
Ia
II
III
Ia
Ib
II
Ia
II
Ib
Ia
Ib
II
Ia
Ib
II
II
II

VI
(cm)
1,74
2,18
1,97
2,17
2,18
2,98
1,62
3,78
3,65
2,50
3,63
3,57
2,57
4,02
4,02
4,04
3,37
3,98
3,00
4,10
5,25

Diastole
Septo
(cm)
0,55
0,69
0,72
0,61
0,80
0,75
0,87
1,03
1,13
0,77
0,92
0,87
1,08
1,22
1,18
1,09
1,36
1,13
0,99
0,83
1,69

Pared post
(cm)
0,52
0,66
0,69
0,78
0,81
0,66
0,73
1,01
1,04
0,79
0,92
0,91
1,02
1,10
1,21
1,07
1,17
1,00
0,91
0,74
1,30

Sistole
VI
(cm)
1,03
0,78
0,97
0,61
1,10
1,25
0,38
1,83
1,67
1,15
2,32
2,41
1,44
2,46
2,41
2,26
2,63
2,67
1,69
2,13
3,38

LVFS %
41,00
64,00
53,80
63,00
49,25
57,63
75,50
52,00
54,00
54,63
34,00
47,00
55,33
38,67
45,00
44,00
22,00
33,50
48,55
48,00
36,00

Se observan según el peso y la clasificación ISAHC los valores obtenidos para Diámetro del
Ventrículo Izquierdo (VI) en diástole y sístole, grosor de la pared posterior y el septo en diástole y
fracción de acortamiento del ventrículo izquierdo (LVSF)
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Tabla 19. Valores ecocardiográficos de la válvula mitral en eje largo modo M de acuerdo con peso
y clasificación ISAHC

Válvula Mitral
PESO

1‐5.5 Kg

5.6 ‐ 10.5 Kg

10.6 ‐ 15.5 kg
15.6 ‐ 20.5 kg
20.6 ‐ 25.5 kg
25.6 ‐ 30.5 kg

30.6 ‐ 35.5kg
35.6 ‐ 40.5 kg
> 40 kg

ISACH
Ia
Ib
II
III
Ia
II
III
Ia
Ib
II
Ia
II
Ib
Ia
Ib
II
Ia
Ib
II
II
II

ES (cm)

EF (cm)

0,15
0,18
0,24
0,13
0,2
0,2
0,2
0,3
0,36
0,2
0,2
0,31
0,31
0,3
0,6
0,8
0,42
0,44
0,42
0,84
0,30

10,55
12,67
11,18
8,20
13,6
14,6
13,7
16,3
10,15
10,4
15,1
12,17
14,03
14,5
16,7
18,2
11,50
20,38
13,40
26,90
20,30

Se observan según el peso y la clasificación ISAHC los valores obtenidos para Distancia del punto
E al septo (ES) y distancia del punto E al punto F (EF)

Adicionalmente a las mediciones que se realizaron en válvula mitral se evaluó su
morfología de forma dinámica y luego se congelaba la imagen y se revisaba e
movimiento lento, encontrándose que en los casos avanzados (ISAHC II y III) era
posible obtener ecográficamente una imagen de las vegetaciones encontradas en
alguna de las valvas de la válvula mitral siendo posible observarlas como
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estructuras ecogénicas que se ubicaban a lo largo de las valvas y que hacían
irregular la dinámica que presenta la válvula en condiciones de cierre normales.

Figura 29. Válvula mitral en modo B

La valva septal de la válvula mitral se encuentra engrosada y presenta vegetación (DV) desde el
centro de la misma. (AD: Aurícula derecha; VD: Ventrículo derecho; AI: Aurícula izquierda; SIV:
Septo interventricular; VI: Ventrículo Izquierdo; MP: Músculos Papilares)

Tabla 20. Valores ecocardiográficos del ventrículo izquierdo en eje largo modo M de acuerdo con
peso y clasificación ISAHC
PESO

1‐5.5 Kg

5.6 ‐ 10.5 Kg

10.6 ‐ 15.5 kg
15.6 ‐ 20.5 kg
20.6 ‐ 25.5 kg
25.6 ‐ 30.5 kg

30.6 ‐ 35.5kg
35.6 ‐ 40.5 kg
> 40 kg

ISACH
Ia
Ib
II
III
Ia
II
III
Ia
Ib
II
Ia
II
Ib
Ia
Ib
II
Ia
Ib
II
II
II

VD
(cm)
0,40
0,33
0,92
0,40
0,43
0,50
0,97
0,81
0,87
0,36
0,65
0,24
0,62
0,46
0,48
0,43
0,72
1,01
0,36
1,32
1,50

Diastole
Septo
(cm)
0,53
0,63
0,81
0,66
0,92
0,80
1,08
1,14
1,08
1,02
0,92
0,84
1,07
1,10
1,46
1,31
0,96
1,14
1,32
0,96
1,14

VI
(cm)
1,60
2,18
2,16
1,88
2,05
2,52
1,09
2,67
3,03
1,62
3,17
2,88
2,81
3,67
3,20
3,45
3,72
3,83
4,08
3,72
4,50

P.P.
(cm)
0,71
0,64
0,87
0,73
1,07
0,93
1,32
1,65
1,05
1,32
1,09
1,14
1,08
1,50
1,51
1,43
0,78
1,08
1,14
0,72
1,26

EJE LARGO MODO M
Sistole
Septo
VI
P.P.
(cm)
(cm)
(cm)
0,77
0,66
0,87
0,99
0,80
1,18
1,13
0,84
1,39
1,27
0,75
1,17
1,17
1,18
1,37
1,14
1,19
1,57
1,50
0,23
1,73
1,38
1,50
2,13
1,50
1,86
1,50
1,02
1,32
1,36
1,29
1,93
1,56
1,38
2,04
1,26
1,36
1,57
1,67
1,49
2,27
1,76
1,41
2,04
2,10
1,54
2,62
1,75
1,26
2,40
1,38
1,40
2,61
1,52
1,56
2,58
1,92
1,26
1,68
1,98
1,80
2,22
2,28

EF (%)

FS (%)

IVS %

PW%

LVM (g)

LVMI (g/m2)

88,00
92,00
89,25
88,50
74,25
83,13
95,50
77,00
69,50
42,00
71,25
58,00
74,33
68,33
54,00
47,50
66,00
60,50
67,00
86,00
82,00

59,50
65,33
61,00
56,50
41,75
52,25
75,00
43,50
38,00
19,00
40,00
29,00
43,33
37,33
40,00
23,50
35,00
32,00
37,00
55,00
51,00

45,00
47,67
54,25
105,00
25,25
44,50
40,50
21,00
38,00
0,00
39,50
34,00
28,00
39,00
55,00
20,00
31,00
23,00
18,00
31,00
58,00

23,50
94,67
75,00
53,50
32,25
73,75
30,50
28,50
43,00
5,00
43,50
41,00
60,67
23,33
25,00
21,50
77,00
41,00
68,00
175,00
81,00

6,00
33,33
34,00
19,00
47,25
50,88
33,00
136,50
101,00
47,00
99,25
98,00
90,33
203,33
154,00
189,00
102,00
157,75
207,00
97
233,00

48,50
238,67
274,75
130,00
239,00
254,13
150,00
406,50
248,50
157,00
278,50
198,00
222,00
349,00
233,00
321,00
185,00
261,25
962,00
189
319,00

Se observan según el peso y la clasificación ISAHC los valores obtenidos para Diámetro de
ventrículo derecho (VD), septo, pared posterior (PP) y ventrículo izquierdo (VI) en diástole y en
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sístole; valores de fracción de eyección (EF), fracción de acortamiento (FS), porcentaje de septo
interventricular (IVS), Porcentaje de pared posterior (PW) y masa ventricular izquierda (LVM)

Tabla 21. Valores ecocardiográficos de aorta en eje largo modo M de acuerdo con peso y
clasificación ISAHC
PESO
1‐5.5 Kg

5.6 ‐ 10.5 Kg

10.6 ‐ 15.5 kg
15.6 ‐ 20.5 kg
20.6 ‐ 25.5 kg
25.6 ‐ 30.5 kg

30.6 ‐ 35.5kg
35.6 ‐ 40.5 kg
> 40 kg

ISACH
Ia
Ib
II
III
Ia
II
III
Ia
Ib
II
Ia
II
Ib
Ia
Ib
II
Ia
Ib
II
II
II

Ao (cm)
1,31
1,38
1,30
1,35
1,72
1,73
1,69
2,22
2,31
1,68
2,36
2,40
2,04
2,57
2,81
2,58
2,71
2,80
2,94
2,46
3,18

LA (cm)
0,88
1,35
1,02
0,83
1,39
1,61
1,50
2,01
2,01
1,32
1,79
1,38
1,90
2,19
1,99
2,29
2,15
2,48
2,34
2,22
2,28

AVO (cm)
0,47
0,38
0,46
0,42
0,65
0,59
0,69
0,70
0,63
0,42
0,82
0,84
0,81
0,94
0,79
0,94
0,74
0,90
1,20
1,02
1,26

E‐T (msec)
483,50
323,00
377,20
349,50
539,75
463,63
464,50
480,00
395,50
376,00
532,00
607,00
389,33
501,67
594
464,50
687
509,33
530,00
599,00
445,00

R‐R (msec)
599,00
422,33
501,80
487,50
624,00
522,25
526,00
629,50
530,00
438,00
664,25
515,00
399,67
586,33
685
537,50
784
714,33
630,00
684,00
468,00

AOC (cm)
0,37
0,40
0,27
0,39
0,52
0,53
0,34
0,60
0,63
0,36
0,76
0,72
0,61
0,73
0,84
0,97
0,71
0,90
0,84
0,84
0,84

LA/A
0,67
1,05
0,97
0,60
0,82
0,99
0,88
0,91
0,86
0,79
0,77
0,57
0,94
0,86
1,1
0,90
0,85
0,87
0,80
0,90
0,72

EI
3,66
3,35
4,74
3,70
3,51
3,26
5,10
4,04
3,69
4,67
3,19
3,33
3,37
3,59
2,94
2,68
5
3,38
3,50
2,93
3,79

Pared
0,35
0,31
0,32
0,28
0,36
0,32
0,32
0,31
0,39
0,36
0,51
0,30
0,41
0,37
0,34
0,38
0,3
0,37
0,36
0,60
0,48

Se observan según el peso y la clasificación ISAHC los valores obtenidos para Diámetro aórtico
(Ao), Aurícula izquierda (LA), Apertura de la válvula aórtica (AVO), Tiempo de eyección (E-T),
Intervalo R-R (R-R), Línea de Coartación (AOC), Relación LA/A (LA/A) y grosor de la pared aórtica.

Tabla 22. Valores ecocardiográficos de pulsado de válvula mitral de acuerdo con peso y
clasificación ISAHC
PULSADO MITRAL
PESO

1‐5.5 Kg

5.6 ‐ 10.5 Kg

10.6 ‐ 15.5 kg
15.6 ‐ 20.5 kg
20.6 ‐ 25.5 kg
25.6 ‐ 30.5 kg

30.6 ‐ 35.5kg

ISACH

FVI (m)

Ia
Ib
II
III
Ia
II
III
Ia
Ib
II
Ia
II
Ib
Ia
Ib
II
Ia
Ib
II

0,21
0,28
0,29
0,20
0,31
0,33
0,22
0,38
0,29
0,12
0,27
0,26
0,34
0,20
0,16
0,32
0,16
0,34
0,08

PEV (m/seg) PAV (m/seg) PHT (mseg)
1,42
1,61
1,67
1,12
1,09
1,30
1,34
1,14
0,70
0,95
1,31
0,99
0,62
0,64
0,95
0,62
1,30
1,22
0,61

1,20
0,85
1,32
0,87
0,52
0,76
0,72
0,66
0,52
0,51
0,49
0,84
0,33
0,57
0,36
0,74
0,50
1,22
0,36

33,50
29,67
30,40
25,50
42,50
37,13
27,50
19,00
26,00
18,00
56,50
56
65,33
44,33
61,00
42,50
48,00
34,00
15,00

VMN
(m/seg)
0,80
0,47
0,78
0,67
0,40
0,65
0,81
0,60
0,65
0,44
0,71
0,77
0,64
0,43
0,26
0,55
0,60
0,67
0,31

EAT (mseg)

EDT (msec)

IRT (mseg)

38,50
49,33
41,40
47,50
48,00
40,25
46,00
35,50
57,50
54,00
60,00
84
65,67
63,67
32,00
60,50
61,00
56,75
84,00

38,50
61,33
41,60
60,50
81,75
89,25
75,50
31,50
54,00
46,00
112,50
101
85,00
57,00
74,00
49,50
69,00
80,25
61,00

282,50
251,33
266,80
191,00
146,75
205,50
186,50
221,50
344,00
154,00
85,25
135
113,00
163,67
132,00
143,00
38,00
127,50
138,00

PPGE
(mmHg)
5,29
5,81
6,15
6,48
5,08
5,62
6,17
3,46
4,09
3,60
3,30
3,25
1,59
1,51
1,25
1,36
7,70
4,30
1,50

PPGA
(mmHg)
5,69
5,67
6,46
4,39
2,87
4,92
3,65
1,47
1,83
1,00
1,43
1,99
0,95
0,80
0,94
1,07
1,00
1,74
0,50

GMN
(mmHg)
2,31
3,08
3,60
2,76
2,32
2,85
2,46
1,26
1,45
1,00
1,99
1,25
1,35
0,54
1,32
0,86
2,20
2,22
0,50

MVA (cm2)

E/A

12,93
15,17
12,82
10,00
9,57
10,54
12,52
13,54
10,81
12,54
6,28
8,25
4,97
24,91
13,65
13,02
4,62
9,48
14,32

1,85
1,57
1,51
1,68
1,41
1,44
1,52
1,58
1,35
1,86
1,93
2,21
1,55
1,40
1,36
1,60
2,76
1,50
1,71

Se observan según el peso y la clasificación ISAHC los valores obtenidos para integral de
velocidad (FIV), Velocidad de pico de la onda E (PEV), velocidad de pico de la onda A (PAV), PHT,
Velocidad media (VMN), Tiempo de aceleración de la onda E (EAT), Tiempo de desaceleración de
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la onda E (EDT), Tiempo de relajación isovolumétrica (IRT), Gradiente de presión de la onda E
(PPGE), Gradiente de presión de la onda A (PPGA), Gradiente medio (GMN), Área de la válvula
(MVA) y Relación E/A (E/A).

Tabla 23. Valores ecocardiográficos de pulsado de válvula aórtica de acuerdo con peso y
clasificación ISAHC
PESO

1‐5.5 Kg

5.6 ‐ 10.5 Kg

10.6 ‐ 15.5 kg
15.6 ‐ 20.5 kg
20.6 ‐ 25.5 kg
25.6 ‐ 30.5 kg

30.6 ‐ 35.5kg

ISACH

FVI (m)

Ia
Ib
II
III
Ia
II
III
Ia
Ib
II
Ia
II
Ib
Ia
Ib
II
Ia
Ib
II

0,08
0,09
0,10
0,11
0,5
0,5
0,575
0,3
0,2
0,1
0,3
0,7
0,47
0,4
0,36
0,45
0,3
0,3
0,2

VMAX
(m/seg)
0,88
0,92
1,03
1,20
2,9
2,5
3,125
2,5
2,0
1,4
1,3
1,3
1,47
1,6
1,65
1,55
2,9
1,3
1,2

AAT (mseg)

ET (msec)

VMN (m/seg)

45,75
47,93
53,56
62,45
66,3
79,6
70
50,0
51,0
38,0
76,0
54,0
71,00
67,0
32
65
69,0
76,5
115,0

115,50
121,00
135,23
157,67
211,0
182,9
141
169,0
131,0
108,0
153,3
154,0
151,67
163,3
168
155
169,0
161,8
246,0

0,53
0,56
0,62
0,73
1,7
2,1
1,325
1,6
1,3
0,8
0,9
1,2
0,71
1,1
1,99
0,995
1,7
0,8
0,7

GMN
(mmHg)
1,80
1,89
2,11
2,46
12,3
10,9
14
11,5
7,8
3,4
2,4
1,3
1,07
5,2
6,5
3,8
14,1
6,9
2,3

GMAX
(mmHg)
4,05
4,24
4,74
5,53
26,7
18,2
12,65
20,5
9,8
7,3
6,6
7,2
7,63
12,8
12,65
11,9
32,6
9,0
5,3

Se observan según el peso y la clasificación ISAHC los valores obtenidos para Integral de
velocidad (FVI), Velocidad Máxima (VMAX), Tiempo de eyección (ET), Tiempo de Aceleración
(AAT), Velocidad media (VMN), Gradiente medio (GMN) y gradiente de pico (GMAX)

Una vez obtenidos y tabulados los datos anteriores se procedió a realizar la
comparación de cada una de las medidas de acuerdo con los valores normales
establecidos para cada rango de peso por Rosas y Velandia (2008).

A

continuación se muestra cada una de las gráficas obtenidas a partir de esta
comparación.
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Figura 30: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
1 a 5.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la medición del VD en diástole es el único valor estadísticamente significativo. Ib: la
medición del VI en diástole y el IVS y la PW en sístole son los valores estadísticamente
significativos. II: la medición en diástole de VD, IVS y PW, y en sístole de IVS y PW son los valores
estadísticamente significativos. III: la medición en diástole de VD y VI, y en sístole de IVS y PW,
son los valores estadísticamente significativos.

Figura 31: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de eyección,
fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de 1 a 5.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la obtención de los porcentajes de la EF, FS y de IVS son valores estadísticamente
significativos. Ib: la obtención de los porcentajes de la EF, FS, de IVS y de PW son valores
estadísticamente significativos. II: la obtención de los porcentajes de la EF, FS, de IVS y de PW
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son valores estadísticamente significativos. III: la obtención de los porcentajes de la EF, FS, de IVS
y de PW son valores estadísticamente significativos.

Figura 32: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
5.6 a 10.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la medición en diástole y sístole IVS y en diástole de la PW son los valores
estadísticamente significativos. II: la medición de VI en diástole y sístole, y la PW en sístole son los
valores estadísticamente significativos. III: la medición de VD, el septo y la PW en diástole, y del
septo y la PW en sístole, son los valores estadísticamente significativos.
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Figura 33: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de
eyección, fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de 5.6 A 10.5 Kg de
peso.

Ia: la obtención de los porcentajes de la EF, FS y de IVS no son valores estadísticamente
significativos. II: la obtención de los porcentajes de la EF, FS y de PW son valores
estadísticamente significativos. III: la obtención de los porcentajes de la EF y FS son valores
estadísticamente significativos.

Figura 34: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
10.6 a 15.5 Kg de peso.

Ia: la medición en diástole y sístole de IVS y PW son los valores estadísticamente significativos. Ib:
la medición en diástole de IVS, VI y PW, y en sístole de IVS y VI son los valores estadísticamente
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significativos. II: la medición en diástole de IVS y PW son los valores estadísticamente
significativos.

Figura 35: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de eyección,
fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de 10.6 a 15.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la obtención del porcentaje de la FS es el único valor estadísticamente significativo. Ib:
la obtención del porcentaje de IVS es el único valor estadísticamente significativo. II: ninguno de
los porcentajes es estadísticamente significativo.

Figura 36: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
a 15.6 a 20.5 Kg de peso.
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ISAHC: Ia: la medición en diástole del VI, y en sístole de IVS, VI y PW son los valores
estadísticamente significativos. II: la medición en diástole de PW, y en sístole de IVS y VI son los
valores estadísticamente significativos.
Figura 37: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de eyección,
fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de 15.6 a 20.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la obtención de los porcentajes de la EF, FS, IVS y PW son valores estadísticamente
significativos. II: la obtención del porcentaje de PW es el único valor estadísticamente significativo.

Figura 38: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
20.6 a 25.5 Kg de peso.
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ISAHC: Ib: ninguno de los valores son estadísticamente significativos.

Figura 39: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de eyección,
fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de 20.6 a 25.5 Kg de peso.

ISAHC: Ib:la obtención de los porcentajes de la EF, FS, de y de PW son valores estadísticamente
significativos.

Figura 40: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
25.6 a 30.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la medición en diástole de IVS, VI y PW, y en sístole de IVS, VI y PW son los valores
estadísticamente significativos. Ib: la medición en diástole de IVS y PW, y en sístole de PW son los
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valores estadísticamente significativos. II: la medición en diástole de IVS, VI y PW, y en sístole de
IVS, VI Y PW son los valores estadísticamente significativos.

Figura 41: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de eyección,
fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de 25.6 a 25.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la obtención del porcentaje de la EF, FS e IVS son los valores estadísticamente
significativos. Ib: la obtención del porcentaje de FS e IVS son los valores estadísticamente
significativos. II: ninguno de los porcentajes es estadísticamente significativo.

Figura 42: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
30.6 a 35.5 Kg de peso.
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ISAHC: Ia: la medición en diástole y sístole de VI son los valores estadísticamente significativos. Ib:
la medición en diástole de VD y VI, y en sístole de VI son los valores estadísticamente
significativos. II: la medición en diástole de IVS y VI, y en sístole de VI Y PW son los valores
estadísticamente significativos.

Figura 43: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de eyección,
fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de 30.6 a 35.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la obtención del porcentaje de la EF, FS, IVS y PW son los valores estadísticamente
significativos. Ib: la obtención del porcentaje de EF y PW son los valores estadísticamente
significativos. II: la obtención del porcentaje de EF, FS y PW son los valores estadísticamente
significativos.

Figura 44: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
35.6 a 40.5 Kg de peso.
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ISAHC: II: La medición en diástole de VD y VI, y en sístole de PW son los valores estadísticamente
significativos.

Figura 45: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de eyección,
fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de 35.6 a 40.5 Kg de peso.

ISAHC: II: La obtención del porcentaje de EF, FS y PW son los valores estadísticamente
significativos.

Figura 46: comparación de valores normales con valores patológicos de ventrículo derecho, septo, ventrículo
izquierdo y pared posterior en diástole y septo, ventrículo izquierdo y pared posterior en sístole de perros de
> 40.6 Kg de peso.
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ISAHC: II: La medición en diástole de VD y VI, y en sístole de IVS y PW son los valores
estadísticamente significativos.

Figura 47: comparación de valores normales con valores patológicos de porcentajes de fracción de eyección,
fracción de acortamiento, septo interventricular y pared posterior de perros de > 40.6 Kg de peso.

ISAHC: II: La obtención del porcentaje de EF, FS, IVS y PW son los valores estadísticamente
significativos.

Figura 48: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de 1 a 5.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: ninguno de los valores es estadísticamente significativo. Ib: la medición en diástole de
VI, IVS y PW son los valores estadísticamente significativos. II: la medición en diástole de IVS y
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PW son los valores estadísticamente significativos. III: la medición en diástole de VI y PW son los
valores estadísticamente significativos.

Figura 49: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de 1 a 5.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: el valor no es estadísticamente significativo. Ib: la obtención del porcentaje de LVFS es
estadísticamente significativo. II: la obtención del porcentaje de LVFS es estadísticamente
significativo. III: la obtención del porcentaje de LVFS es estadísticamente significativo.

Figura 50: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de 5.6 a 10.5 Kg de peso.
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ISAHC: Ia: La medición en diástole de IVS y PW son los valores estadísticamente significativos. II:
la medición en diástole de VI es el único valor estadísticamente significativo. III: la medición en
diástole de IVS es el único valor estadísticamente significativo.

Figura 51: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de 5.6 a 10.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: el valor no es estadísticamente significativo. II: la obtención del porcentaje de LVFS es
estadísticamente significativo. III: la obtención del porcentaje de LVFS es estadísticamente
significativo.

Figura 52: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de 10.6 a 15.5 Kg de peso.
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ISAHC: Ia: La medición en diástole de VI y IVS, y en sístole de VI son los valores estadísticamente
significativos. Ib: la medición en diástole de VI y IVS, y en sístole de VI son los valores
estadísticamente significativos. II: ningún valor es estadísticamente significativo.

Figura 53: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de 10.6 a 15.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la obtención del porcentaje de LVFS es estadísticamente significativo. Ib: la obtención
del porcentaje de LVFS es estadísticamente significativo. II: la obtención del porcentaje de LVFS
es estadísticamente significativo.

Figura 54: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de 15.6 a 20.5 Kg de peso.

144

ISAHC: Ia: la medición en diástole de VI y IVS, y en sístole de VI son los valores estadísticamente
significativos. II: la medición en diástole y en sístole de VI son los valores estadísticamente
significativos.

Figura 55: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de de 15.6 a 20.5 Kg de peso.

Ia: la obtención del porcentaje de LVFS no es estadísticamente significativo. II: la obtención del
porcentaje de LVFS es estadísticamente significativo.

Figura 56: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de 20.6 a 25.5 Kg de peso.
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ISAHC: Ib: La medición en diástole de IVS y PW son los valores estadísticamente significativos.

Figura 57: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de 20.6 a 25.5 Kg de peso.

ISAHC: Ib: La obtención del porcentaje de LVFS es estadísticamente significativo.

Figura 58: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de 25.6 a 30.5 Kg de peso.

146

ISAHC: Ia: la medición en diástole de VI e IVS, y en sístole de VI son los valores estadísticamente
significativos. Ib: la medición en diástole de VI, IVS y PW son los valores estadísticamente
significativos. II: la medición en diástole de VI e IVS son los valores estadísticamente significativos.

Figura 59: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de 25.6 a 30.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la obtención del porcentaje de LVFS no es estadísticamente significativo. Ib: la
obtención del porcentaje de LVFS es estadísticamente significativo. II: la obtención del porcentaje
de LVFS es estadísticamente significativo.

Figura 60: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de 30.6 a 35.5 Kg de peso.
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ISAHC: Ia: la medición en diástole de IVS y PW son los valores estadísticamente significativos. Ib: la
medición en diástole de IVS es el único valor estadísticamente significativo. II: ningún valor es
estadísticamente significativo.

Figura 61: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de 30.6 a 35.5 Kg de peso.

ISAHC: Ia: la obtención del porcentaje de LVFS no es estadísticamente significativo. Ib: la
obtención del porcentaje de LVFS no es estadísticamente significativo. II: la obtención del
porcentaje de LVFS es estadísticamente significativo.
Figura 62: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de 35.6 a 40.5 Kg de peso.
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ISAHC: II: La medición en diástole de VI es el único valor estadísticamente significativo.

Figura 63: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de 35.6 a 40.5 Kg de peso.

ISAHC: II: La obtención del porcentaje de LVFS es estadísticamente significativo.

Figura 64: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos de ventrículo izquierdo,
septo y pared posterior en diástole y ventrículo izquierdo en sístole de perros de > 40.6 Kg de peso.
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ISAHC: II: la medición en diástole de VI y IVS, y en sístole de VI son los valores estadísticamente
significativos.

Figura 65: comparación en eje corto de valores normales con valores patológicos del porcentaje de fracción
de acortamiento del ventrículo en perros de > 40.6 Kg de peso.

ISAHC: II:

la obtención del porcentaje de LVFS no es estadísticamente significativo.

Figura 66: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de 1 a 5.5 Kg
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ISAHC: Ia: la medición de EF es el único valor estadísticamente significativo. Ib: la medición de EF
es el único valor estadísticamente significativo. II: la medición de EF es el único valor
estadísticamente significativo. III: la medición de EF es el único valor estadísticamente significativo.
Figura 67: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de 5.6 a 10.5 Kg

ISAHC Ia: ningún valor estadísticamente significativo. II: la medición de EF es el único valor
estadísticamente significativo. III: ningún valor estadísticamente significativo.

Figura 68: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de 10.6 a 15.5 Kg
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Ia: la medición de EF es el único valor estadísticamente significativo. Ib: la medición de ES es el
único valor estadísticamente significativo. II: ningún valor es estadísticamente significativo.
Figura 69: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de 15.6 a 20.5 Kg

Ia: ningún valor es estadísticamente significativo. II: ningún valor es estadísticamente significativo.
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Figura 70: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de 20.6 a 25.5 Kg

Ib: la medición de EF es el único valor estadísticamente significativo.
Figura 71: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de 25.6 a 30.5 Kg

Ia: ningún valor es estadísticamente significativo. Ib: la medición de ES y EF son valores
estadísticamente significativos. II: la medición de ES y EF son valores estadísticamente
significativos.

Figura 72: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de 30.6 a 35.5 Kg
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Ia: ningún valor es estadísticamente significativo. Ib: la medición de EF es el único valor
estadísticamente significativo. II: la medición de EF es el único valor estadísticamente significativo.

Figura 73: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de 35.6 a 40.5Kg

II: la medición de ES y EF son valores estadísticamente significativos.

Figura 74: comparación de valores normales con valores patológicos de válvula mitral de ES y EF en perros
de > 40.6 Kg
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II: la medición de EF es el único valor estadísticamente significativo.

Figura 75: comparación de la relación E/A de valores normales con valores patológicos del doppler pulsado
de válvula mitral en perros de 1 a 5.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de E/A es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido de
la medición de E/A es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de E/A es
estadísticamente significativo. III: el valor obtenido de la medición de E/A es estadísticamente
significativo.
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Figura 76: comparación de valores normales con valores patológicos del área de la válvula mitral en el
doppler pulsado en perros de 1 a 5.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de MVA es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido
de la medición de MVA es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición deMVA
es estadísticamente significativo. III: el valor obtenido de la medición de MVA es estadísticamente
significativo.

Figura 77: comparación de valores normales con valores patológicos de la integral de la velocidad de la
válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 1 a 5.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de FVI es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido de
la medición de FVI es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de FVI es
estadísticamente significativo. III: el valor obtenido de la medición de FVI es estadísticamente
significativo.
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Figura 78: comparación de valores normales con valores patológicos de las velocidades (PEV, PAV, VMN) de
la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 1 a 5.5 Kg

Ia: la medición de PEV, PAV y VMN son estadísticamente significativos. Ib: la medición de PEV,
PAV y VMN son estadísticamente significativos. II: la medición de PEV, PAV y VMN son
estadísticamente significativos. III: la medición de PEV, PAV y VMN son estadísticamente
significativos.
Figura 79: comparación de valores normales con valores patológicos de los gradientes de presión (PPGE,
PPGA, GMN) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 1 a 5.5 Kg

Ia: la medición de PPGE, PPGA y GMN son estadísticamente significativos. Ib: la medición de
PPGE, PPGA y GMN son estadísticamente significativos. II: la medición de PPGE, PPGA y GMN
son estadísticamente significativos. III: la medición de PPGE, PPGA y GMN son estadísticamente
significativos.
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Figura 80: comparación de valores normales con valores patológicos de los tiempos de flujo (PHT, EAT, EDT e
IRT) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 1 a 5.5 Kg

Ia: la medición de PHT e IRT son estadísticamente significativos. Ib: la medición de EDT e IRT son
estadísticamente significativos. II: la medición de IRT es el único valor estadísticamente
significativo. III: la medición de EDT es el único valor estadísticamente significativo.

Figura 81: comparación de la relación E/A de valores normales con valores patológicos del doppler pulsado
de válvula mitral en perros de 5.6 A 10.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de E/A no es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido
de la medición de E/A es estadísticamente significativo. III: el valor obtenido de la medición de E/A
es estadísticamente significativo.
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Figura 82: comparación de valores normales con valores patológicos del área de la válvula mitra en el
doppler pulsado en perros de 5.6 a 10.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de MVA es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido
de la medición de MVA es estadísticamente significativo. III: el valor obtenido de la medición de
MVA es estadísticamente significativo.

Figura 83: comparación de valores normales con valores patológicos de la integral de la velocidad de la
válvula mitral en el doppler pulsado en perros de 5.6 a 10.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de FVI es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de
la medición de FVI es estadísticamente significativo. III: el valor obtenido de la medición de FVI es
estadísticamente significativo.
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Figura 84: comparación de valores normales con valores patológicos de las velocidades (PEV, PAV, VMN) de
la válvula mitral en el doppler pulsado en perros de 5.6 a 10.5 Kg

Ia: la medición de PEV es el único valor n estadísticamente significativo. II: la medición de PEV,
PAV y VMN son estadísticamente significativos. III: la medición de PEV y VMN son
estadísticamente significativos.

Figura 85: comparación de valores normales con valores patológicos de los gradientes de presión (PPGE,
PPGA, GMN) de la válvula mitral en el doppler pulsado en perros de 5.6 a 10.5 Kg

Ia: la medición de PPGE, PPGA y GMN son estadísticamente significativos. II: la medición de
PPGE, PPGA y GMN son estadísticamente significativos. III: la medición de PPGE, PPGA y GMN
son estadísticamente significativos.

160

Figura 86: comparación de valores normales con valores patológicos de los tiempos de flujo (PHT, EAT, EDT e
IRT) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 5.6 a 10.5 Kg

Ia: la medición de PHT y EDT son estadísticamente significativos. II: la medición de EDT e IRT son
estadísticamente significativos. III: la medición de EDT es el único valor estadísticamente
significativo.
Figura 87: comparación de la relación E/A de valores normales con valores patológicos del doppler pulsado
de válvula mitral en perros de 10.6 a 15.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de E/A es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido de
la medición de E/A es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de E/A es
estadísticamente significativo.
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Figura 88: comparación de valores normales con valores patológicos del área de la válvula mitral en el
doppler pulsado en perros de 10.6 a 15.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de MVA es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido
de la medición de MVA no es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de
MVA es estadísticamente significativo.

Figura 89: comparación de valores normales con valores patológicos de la integral de la velocidad de la
válvula mitral en el doppler pulsado en perros de 10.6 a 15.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de FVI es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido de
la medición de FVI es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de FVI no
es estadísticamente significativo.

162

Figura 90: comparación de valores normales con valores patológicos de las velocidades (PEV, PAV, VMN) de
la válvula mitral en el doppler pulsado en perros de 10.6 a 15.5 Kg

Ia: la medición de PEV y PAV son estadísticamente significativos. Ib: la medición de VMN es el
único valor son estadísticamente significativo. II: la medición de PEV es el único valor son
estadísticamente significativo.

Figura 91: comparación de valores normales con valores patológicos de los gradientes de presión (PPGE,
PPGA, GMN) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 10.6 a 15.5 Kg

Ia: la medición de PPGE y GMN son estadísticamente significativos. Ib: la medición de PPGE y
GMN son estadísticamente significativos. II: la medición de PPGE es el únivo valor
estadísticamente significativo.
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Figura 92: comparación de valores normales con valores patológicos de los tiempos de flujo (PHT, EAT, EDT e
IRT) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 10.6 a 15.5 Kg

Ia: la medición de IRT es el único valor estadísticamente significativo. Ib: la medición de IRT es el
único valor estadísticamente significativo. II: ningún valor es estadísticamente significativo.

Figura 93: comparación de la relación E/A de valores normales con valores patológicos del doppler pulsado
de válvula mitral en perros de 15.6 a 20.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de E/A es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de
la medición de E/A es estadísticamente significativo.

Figura 94: comparación de valores normales con valores patológicos del área de la válvula mitra en el
doppler pulsado en perros de 15.6 a 20.5 Kg
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Ia: el valor obtenido de la medición de MVA es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido
de la medición de MVA es estadísticamente significativo.
Figura 95: comparación de valores normales con valores patológicos de la integral de la velocidad de la
válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 15.6 a 20.5

Kg
Ia: el valor obtenido de la medición de FVI es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de
la medición de FVI es estadísticamente significativo.

Figura 96: comparación de valores normales con valores patológicos de las velocidades (PEV, PAV, VMN) de
la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 15.6 a 20.5 Kg
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Ia: la medición de PEV y VMN son estadísticamente significativos. II: la medición de PEV, PAV y
VMN son estadísticamente significativos.

Figura 97: comparación de valores normales con valores patológicos de los gradientes de presión (PPGE,
PPGA, GMN) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 15.6 a 20.5 Kg

Ia: la medición de PPGE, PPGA y GMN son estadísticamente significativos. II: la medición de
PPGE, PPGA y GMN son estadísticamente significativos.
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Figura 98: comparación de valores normales con valores patológicos de los tiempos de flujo (PHT, EAT, EDT e
IRT) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 15.6 a 20.5 Kg

Ia: la medición de PHT y EDT son estadísticamente significativos. II: la medición de PHT, EAT,
EDT e IRT son estadísticamente significativos.
Figura 99: comparación de la relación E/A de valores normales con valores patológicos del doppler pulsado
de válvula mitral en perros de 20.6 a 25.5 Kg

Ib: el valor obtenido de la medición de E/A es estadísticamente significativo.
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Figura 100: comparación de valores normales con valores patológicos del área de la válvula mitra en el
doppler pulsado en perros de 20.6 a 25.5 Kg

Ib: el valor obtenido de la medición de MVA no es estadísticamente significativo.
Figura 101: comparación de valores normales con valores patológicos de la integral de la velocidad de la
válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 20.6 a 25.5 Kg

Ib: el valor obtenido de la medición de FVI es estadísticamente significativo.

Figura 102: comparación de valores normales con valores patológicos de las velocidades (PEV, PAV, VMN)
de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 20.6 a 25.5 Kg
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Ib: la medición de VMN es el único valor son estadísticamente significativo.
Figura 103: comparación de valores normales con valores patológicos de los gradientes de presión (PPGE,
PPGA, GMN) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 20.6 a 25.5 Kg

Ib: GMN es el único valor son estadísticamente significativo.
Figura 104: comparación de valores normales con valores patológicos de los tiempos de flujo (PHT, EAT, EDT
e IRT) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 20.6 a 25.5 Kg
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Ib: la medición de PHT, EAT y EDT son estadísticamente significativos.
Figura 105: comparación de la relación E/A de valores normales con valores patológicos del doppler
pulsado de válvula mitral en perros de 25.6 a 30.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de E/A es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido de
la medición de E/A no es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de E/A
es estadísticamente significativo.

170

Figura 106: comparación de valores normales con valores patológicos del área de la válvula mitra en el
doppler pulsado en perros de 25.6 a 30.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de MVA es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido
de la medición de MVA es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de
MVA es estadísticamente significativo.
Figura 107: comparación de valores normales con valores patológicos de la integral de la velocidad de la
válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 25.6 a 30.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de FVI es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido de
la medición de FVI no es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de FVI
es estadísticamente significativo.

Figura 108: comparación de valores normales con valores patológicos de las velocidades (PEV, PAV, VMN)
de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 25.6 a 30.5 Kg
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Ia: ningún valor es estadísticamente significativo. Ib: ningún valor es estadísticamente significativo.
II: la medición de PAV y VMN son estadísticamente significativos.
Figura 109: comparación de valores normales con valores patológicos de los gradientes de presión (PPGE,
PPGA, GMN) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 25.6 a 30.5 Kg

Ia: la medición de PPGE, PPGA y GMN no son estadísticamente significativos. Ib: la medición de
PPGE, PPGA y GMN no son estadísticamente significativos. II: la medición de PPGE, PPGA y
GMN no son estadísticamente significativos.
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Figura 110: comparación de valores normales con valores patológicos de los tiempos de flujo (PHT, EAT, EDT
e IRT) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 25.6 a 30.5 Kg

Ia: la medición de PHT, EAT e IRT son estadísticamente significativos. Ib: la medición de PHT y
EDT son estadísticamente significativos. II: la medición de PHT, EAT e IRT son estadísticamente
significativos.
Figura 111: comparación de la relación E/A de valores normales con valores patológicos del doppler
pulsado de válvula mitral en perros de 30.6 a 35.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de E/A es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido de
la medición de E/A es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de E/A es
estadísticamente significativo.

Figura 112: comparación de valores normales con valores patológicos del área de la válvula mitra en el
doppler pulsado en perros de 30.6 a 35.5 Kg
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Ia: el valor obtenido de la medición de MVA no es estadísticamente significativo. Ib: el valor
obtenido de la medición de MVA es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la
medición de MVA es estadísticamente significativo.
Figura 113: comparación de valores normales con valores patológicos de la integral de la velocidad de la
válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 30.6 a 35.5 Kg

Ia: el valor obtenido de la medición de FVI no es estadísticamente significativo. Ib: el valor obtenido
de la medición de FVI es estadísticamente significativo. II: el valor obtenido de la medición de FVI
no es estadísticamente significativo.

Figura 114: comparación de valores normales con valores patológicos de las velocidades (PEV, PAV, VMN)
de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 30.6 a 35.5 Kg
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Ia: la medición de VMN es el único valor estadísticamente significativo. Ib: la medición de PAV y
VMN son estadísticamente significativos. II: ningún valor es estadísticamente significativo.

Figura 115: comparación de valores normales con valores patológicos de los gradientes de presión (PPGE,
PPGA, GMN) de la válvula mitra en el doppler pulsado en perros de 30.6 a 35.5 Kg

Ia: la medición de PPGE y GMN son estadísticamente significativos. Ib: la medición de PPGE y
GMN son estadísticamente significativos. II: ningún valor es estadísticamente significativo.
Figura 116: comparación de valores normales c
on valores patológicos de los tiempos de flujo (PHT, EAT, EDT e IRT) de la válvula mitra en el doppler
pulsado en perros de 30.6 a 35.5 Kg
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Ia: la medición de PHT y EDT son estadísticamente significativos. Ib: la medición de EDT es
estadísticamente significativo. II: la medición de EAT es estadísticamente significativo.

Todos los datos cuantitativos fueron analizados y tenidos en cuenta en el
momento de realizar la presentación tabulada y gráfica de los resultados. En
cuanto a la información cualitativa, más específicamente refiriéndonos al Doppler
color no se realizó una medición como tal de los resultados presentados ya que la
sola presencia de un color de mezcla indica algún grado de regurgitación a nivel
de las válvulas como se puede observar en la figura 118.

Figura 118. Doppler color en pacientes caninos con diferente clasificación
ISAHC
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A

B

C

D

A) canino clasificación ISAHC Ia. B) Canino clasificación ISAHC Ib. C) Canino clasificación ISAHC
II. D) Canino clasificación ISAHC III.
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9. DISCUSIÓN

Muchas veces subestimamos las técnicas de auscultación y examen físico
anteriormente usadas con el fin de evaluar el sistema cardiovascular. Al contrario,
nos apoyamos en la ecocardiografía para determinar cambios sutiles que fallamos
en reconocer. Esto puede apoyar la creencia médica de que la ecocardiografía es
considerada por muchos como la extensión de un examen físico. Sin embargo, la
auscultación cardiaca seguirá siendo un método económico y efectivo para
realizar observaciones seriadas, ayudar en la detección temprana de hallazgos
críticos, ayuda a guiar de forma inteligente la selección de las pruebas
diagnósticas a realizar y da un valor terapéutico al contacto físico entre el médico y
el paciente79 y por esta razón no debe obviarse el examen físico y saltar
directamente a la ecocardiografía con el fin de dar un diagnóstico final.
A pesar de evaluar diversos aspectos y encontrar diversas variables en este
estudio, el fin principal es determinar cuales determinaciones ecocardiográficas
deben considerarse de mayor importancia en el momento en que se realiza este
examen.

Se encontró que la mayor variación significativa desde estadios

tempranos de insuficiencia cardiaca en la mayoría de los perros sin importar su
peso fueron la fracción de acortamiento del ventrículo izquierdo, la relación E/A,
los gradientes de presión ventricular, la separación entre el punto mitral E y el
septo y el Doppler color.

Fracción de Acortamiento
Esta fracción corresponde al cambio porcentual en el diámetro de diástole a
sístole y se comporta como una medición de la función miocárdica. En este
79

Bulmer, 2006. Op. Cit
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estudio se encontró que en pacientes clasificados como ISAHC Ia, este valor no
se afectaba de forma estadísticamente significativa, mientras que en todos los
pacientes clasificados como ISAHC Ib, II y III siempre se veía por encima de los
valores normales determinados por Rosas y Velandia80 (2008) de 43%±0.05%.
Esto sugiere que la fracción de acortamiento del ventrículo izquierdo (LVFS)
puede comportarse como un índice de predicción de descompensación cardiaca.
Sin embargo, en pacientes con falla cardiaca que desarrollan cardiomiopatía
dilatada tienden a disminuir la fracción de acortamiento81, por lo que se puede
afirmar que la población incluida en este estudio, a pesar de presentar algún grado
de falla cardiaca, puede afectar los resultados obtenidos aumentando la LVFS por
presentar hipertrofia concéntrica.

Gradientes de Presión Ventriculares Izquierdos
Una de las principales aplicaciones de la ecocardiografía se encuentra en el uso
del Doppler para la determinación de los gradientes de presión en los ventrículos.
Esta es la forma no invasiva que puede ayudar a determinar la presión
intraventricular izquierda82 evitando llevar el paciente a un cateterismo, práctica
invasiva y poco usada en nuestro medio en la práctica clínica diaria. En una
válvula normal se presenta muy poca resistencia al flujo y los gradientes de
presión se verán aumentados o disminuidos a medida que ésta se encuentre
afectada. Se ha demostrado en algunos estudios que los gradientes de presión
intraventricular pueden verse incrementados durante el ejercicio83 y estimulación
adrenérgica y que disminuye ante el uso de β-bloqueadores84 como respuesta a la
resistencia valvular al flujo. En este estudio se encontró que en caninos de menos
de 25 Kg es común encontrar aumento de los gradientes de presión mitral desde
ISAHC Ia, sin embargo, partir de este peso se vió un comportamiento diferente
frente a los gradientes de presión ya que estos disminuían de forma directamente
80
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proporcional con el grado de insuficiencia cardiaca de acuerdo con la clasificación
ISACH. Esto podría sugerir que en perros de menos de 25 Kg la respuesta inicial
de la válvula es una mayor resistencia al flujo por medio de una estenosis,
conduciendo a una cardiomiopatía hipertrófica concéntrica y que en perros de más
de 25 Kg es una respuesta contraria conduciendo a una disminución a la
resistencia al flujo, disminución del gradiente de presión intraventricular izquierdo y
a su vez una cardiopatía hipertrófica excéntrica. Teniendo en cuenta que este
hallazgo es común en pacientes con alteración valvular, empezando en pacientes
clasificados como ISAHC Ia, es un índice que predice la descompensación
cardiaca y sugiere el manejo temprano de estas presiones en los animales con el
fin de evitar la progresión de la enfermedad.

Relación E/A
Las velocidades con Doppler de influjo mitral (DM) contribuyen a diferenciar
distintos patrones hemodinámicos de llenado ventricular ya sean normales,
seudonormales o patológicos. Estas velocidades cardiacas durante el ciclo de la
diástole y las diferentes relaciones entre sí como la E/A que son registradas con el
doppler pulsado a nivel de la válvula mitral y tricúspide tienden a aumentar de
forma significativa, no conforme con el grado de insuficiencia cardiaca, sino
conforme a la edad de los pacientes, pero no tan significativas en el ciclo de la
sistole ventricular según Ferrari

y Teodoro, 200485. También reporta Vitarelli,

199886 que la función sistólica del ventrículo izquierdo tiene poca importancia
significativa a diferencia de la diastólica que puede ser utilizada para el pronóstico
y mortalidad de los pacientes clasificándolos en cuatro diferentes grados de
enfermedad según los parámetros de la relación del llenado temprano y tardío,
correlacionados con los hallazgos del examen clínico. En nuestro estudio los datos
obtenidos con relación a E/A fueron estadísticamente significativos para todos los
grupos de peso excepto para los comprendidos entre 5-6 y 10-5 y 25.6 y 30.5,
85
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esto debido a que se encontraban varios perros jóvenes en ellos. Además no es
un valor determinante para identificar de forma temprana una insuficiencia
cardiaca ya que se observó que en los pacientes Ia que son los pacientes con
cardiopatologías iniciales este valor no tuvo una considerable significancia.

Separación entre el punto E mitral y el septo (SEPS)
En caninos se ha llegado a determinar que el valor normal de este índice es de
0,32 ± 0,19 cm (Kirkberger, 1991) y 0,36 ± 0,11 cm (Rosas, Velandia, 2008), sin
verse afectado por raza, edad, sexo o frecuencia cardiaca. Esta determinación
ecocardiográfica ha sido ampliamente utilizada como índice clínico práctico y
reproducible de la funcionalidad del ventrículo izquierdo ya que se ha encontrado
que en pacientes con regurgitación mitral predice el desempeño del VI87 y que
independientemente del tamaño de éste puede llegar a predecir disminución en
los índices de la fase de eyección. Sin embargo, en este estudio se encontró que a
pesar del grado avanzado de insuficiencia y descompensación cardiaca (ISAHC II
y III) este valor no se veía afectado significativamente y tampoco se aumentaba en
caninos de menos de 10,6 kg. En pacientes de mayor peso se empezaron a ver
diferencias significativas a partir estadios de IC ISAHC Ib, mostrando que desde
etapas tempranas de la enfermedad es posible predecir la disfunción ventricular
izquierda en perros a partir de los 10,6 Kg. Esto puede explicarse ya que, a pesar
de que la insuficiencia valvular mitral es una condición común en perros de raza
pequeña, la respuesta hipertrófica en estas razas es insuficiente para provocar la
disfunción ventricular izquierda88 y de esta forma alterar significativamente el valor
de SEPS. Lo anterior sugiere que este resultado debe considerarse valioso en

87

LEHMANN, KG. 1983. “Mitral Valve E Point‐Septal Separation as an Index of Left Ventricular Function with
Valvular Heart Disease”.
88
BORGARELLI, M. “Decreased Systolic Function and Inadequate Hypertrophy in Large and Small Breed Dogs
with Chronic Mitral Valve Insufficiency”.

181

caninos de más de 10,6 Kg y restar importancia a su interpretación en caninos de
menor peso.

Doppler Color
En estudios anteriores se ha estudiado la relación del Doppler color con el grado
de insuficiencia valvular y la edad de los pacientes89 encontrando anormalidades
en el gráfico a color del flujo valvular incluso en insuficiencias cardiacas leves. En
este estudio se encontró que en el 100% de los pacientes, sin importar su
clasificación ISAHC, había mezcla de colores en el Doppler color. Por esta razón
el Doppler color puede llegar a ser la herramienta más significativa del examen
ecocardiográfico siempre y cuando se use la técnica correcta. Sin embargo, se
deben buscar formas de evaluar cuantitativamente los resultados obtenidos
mediante este método ya que evaluar la intensidad de los colores90 o establecer
porcentajes de distribución de colores de mezcla91 siguen siendo métodos
subjetivos. A pesar de esto, no se debe restar importancia en la realización de
esta medida y en los esfuerzos por familiarizarse con los resultados y la técnica
con el fin de sacar provecho de este Doppler en el caso que se realice.

89

ARIAS, D. 2004. “Ecocardiografia Doppler Color y Evaluación del Grado de Insuficiencia Mitral Canina”.
DARKE, P. 1998. “Doppler Echocardiography”.
91
ARIAS, D. 2004. Ibid.
90
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10. CONCLUSIONES

•

Los datos obtenidos fueron demasiado amplios y siendo nuestro objetivo,
realizar un diagnóstico los más certero posible, se necesitan realizar
investigaciones

más específicas y delimitadas, por esto deben hacerse

más estudios no solo relacionados con la raza de los animales, sino los
rangos de peso para cada una de ellas.

•

Los valores obtenidos en este estudio de patologías valvulares, son un
importante inicio para obtener datos y valores de animales propios de
nuestra ciudad en los que se puedan basar los médicos veterinarios para el
diagnóstico de enfermedades cardiovasculares tempranas y la evolución de
las mismas a través del tiempo.

•

La evaluación por medio de la ecocardiografía no debe tomarse como una
verdad absoluta, sino debe relacionarse con los otros elementos básicos de
un examen cardiovascular completo, como lo son el examen físico, la
electrocardiografía y la radiografía torácica.

•

El examen cardiovascular tiene que ser establecido como un examen casi
calificado de obligatorio desde edades tempranas, para convertir la
medicina en preventiva y no en curativa, siempre procurando mejorar la
calidad de vida de los pacientes.

•

Los índices ecocardiográficos correspondientes a la relación E/A, fracción
de acortamiento, y gradientes de presión son altamente significativos en el
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momento del diagnóstico ecocardiográfico y deben ser determinados para
evaluar el desarrollo de las enfermedades cardiacas.

•

Las mediciones ecocardiográficas de mayor utilidad son los gradientes de
presión cuando se realiza el Doppler pulsado. Debería estandarizarse la
técnica y hacer de forma rutinaria este examen.

•

El Doppler color es una determinación de alto valor diagnóstico ya que se
encuentran mezclar de colores en todos los pacientes sin importar el grado
de insuficiencia cardiaca.

Hay que familiarizarse con las imágenes y

realizar diagnósticos con base en Doppler color.

•

A pesar de ser una buena muestra representativa de la población canina
total de Bogotá, estudios futuros deben ser realizados en una mayor
cantidad de pacientes para que los valores obtenidos sean más
significativos.
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ANEXO A.
Formato Historia Clínica
No Historia
Fecha
Propietario:

Teléfono:
PACIENTE
Raza:
Sexo:
Especie:
Alzada:

Nombre:
Edad:
Color:
Peso:

ANAMNESIS

EXAMEN CLÍNICO
Fr. Respirat:
TLLC:
Actitud:

Frec
:
Temperatura:
Estado Gral:

Ganglios:
Mucosas:

Sistema Tegumentario

Sistema Musculoesquelético

Sistema Respiratorio:

Sistema Digestivo

Sistema Nervioso

Sistema Genitourinario

Ojos

Oidos
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EXAMEN CARDIOVASCULAR
Sistema Arterial:
Presión Arterial: Sistólica:___________
Pulso:

Frecuencia:
Regularidad
Ritmo
Amplitud
Simetría

Presión de Pulso: _____________
Diastólica: _____________
Media: _________

Igual
Regular
Adecuada
Simétrico

Desigual
Arritmia Resp
Magno
Differens

Rosa

Pálidas

Sin Pulso
Normales
No se palpa
Ausente
Ausente

Pulso débil
Alargadas
Palpable
Ondul. Dudosa
Presente

Paradójico
Arritmia Pat
Filiforme

Alternante

Sistema Capilar
Color de Mucosas:
TLLC:

Congestionadas
Cianóticas
Ictéricas

Sistema Venoso:
Yugular:
V. Epiesclerales:
Hígado:
Ascitis:
Edema:

Pulso Claro
Inflamadas

Varia con Resp

Abd. Lleno

Ondulación +

Ictus cordis:
Invisible
Visible izq.
Sin fremitus

Visible izq + dere
Fremitus palpable:

Auscultación:
Otros ruidos
Intensidad 1-6/6
Mitral
Pulmonar
Aorta
Tricúspide

Tipo de Ruido

Normal
Normal
Normal
Normal

Sistólico
Diastólico
Galope
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Crescendo
Decrescendo
Contínuo

ANEXO B
FORMATO ANALISIS ELECTROCARDIOGRAMA
HISTORIA N°

PACIENTE:
DERIVADA:

ONDA P:

ONDA Q:

ONDA S:

FRECUENCIA:

RITMO:
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):

INTERVALO P-Q:

ONDA R:

ONDA T:
O Basal
O Elevación
O Depresión

SEGMENTO S-T:
DURACIÓN (seg):

COMPLEJO QRS:

DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
DURACIÓN (seg):

OBSERVACIONES:

DERIVADA:

ONDA P:

ONDA Q:

ONDA S:

RITMO:

FRECUENCIA:

MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):

INTERVALO P-Q:

ONDA R:

ONDA T:
O Basal
O Elevación
| Depresión

SEGMENTO S-T:
DURACIÓN (seg):

COMPLEJO QRS:

DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
DURACIÓN (seg):

OBSERVACIONES:
.
DERIVADA:

ONDA P:

ONDA Q:

ONDA S:

FRECUENCIA:

RITMO:
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):

INTERVALO P-Q:

ONDA R:

ONDA T:
O Basal
O Elevación
O Depresión

SEGMENTO S-T:
DURACIÓN:

COMPLEJO QRS:

DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
DURACIÓN (seg):

OBSERVACIONES:

DERIVADA:

ONDA P:

ONDA Q:

ONDA S:

FRECUENCIA:

RITMO:
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):

INTERVALO P-Q:

ONDA R:

ONDA T:
O Basal
O Elevación
O Depresión

SEGMENTO S-T:
DURACIÓN:

COMPLEJO QRS:

DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
DURACIÓN (seg):

OBSERVACIONES:

DERIVADA:

ONDA P:

ONDA Q:

ONDA S:
SEGMENTO S-T:
DURACIÓN (seg):

RITMO:

FRECUENCIA:

MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):

INTERVALO P-Q:

ONDA R:

ONDA T:
O Basal
O Elevación
O Depresión

COMPLEJO QRS:

OBSERVACIONES:
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DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
MORFOLOGIA:
AMPLITUD (mV):
DURACIÓN (seg):
DURACIÓN (seg):

ANEXO C

FORMATO ANALISIS RADIOGRAFICO
PACIENTE

HISTORIA No.

SILUETA CARDIACA
(Sp. Interecostales)
Contacto cardiodiafragmatico

SI

NO

Contacto cardioesternal

SI

NO

TAMAÑO
ÍNDICE VERTEBRAL
ANALOGÍA DEL RELOJ

TAMAÑO CARDIACO
EJE LARGO (cm)
EJE CORTO (cm)
ESCALA CARDIVERTEBRAL
COMPARTIMENTOS
Laterolateral

Dorsoventral

AURÍCULA IZQUIERDA
VENTRÍCULO IZQUIERDO
AURÍCULA DERECHA
VENTRÍCULO DERECHO
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